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VPLIV AKUTNE NORMOBARIČNE HIPOKSIJE NA REFLEKS H MED 





Cilj magistrske naloge je bil ugotoviti akutne učinke različnih stopenj normobarične hipoksije 
(procent kisika v vdihanem zraku (FiO2 )= 0,18 / 0,16 / 0,13, tj.: 1500 m, 2500 m, 4400 m 
simulirane nadmorske višine) na val H med submaksimalnim izometričnim naprezanjem 30 % 
MVC.  
V raziskavi je sodelovalo 12 prostovoljcev. Vsak merjenec je v naključnem vrstnem redu 
izvedel štiri meritve: placebo meritev med katero je vdihaval normoksični zrak in meritve v 
vseh treh simuliranih pogojih akutne hipoksije. Ob tem smo spremljali akutno spremembo 
mehanizmov na spinalni ravni, z merjenjem vala H mišice soleus. Tekom celotnega protokola 
je bila merjena tudi nasičenost kisika v krvi (SA).  
SA je značilno padala v vseh treh simuliranih okoljih (FiO2 = 0,18 / 0,16 / 0,13 tj.: 1500 m, 
2500 m, 4400 m n. m.) (vsi; p < 0,05) v primerjavi z začetno vrednostjo v normoksiji. V 
primerjavi med različnimi hiposkičnimi pogoji v enakem časovnem intervalu pa pri SA ni bilo 
statistično značilnih razlik. Primerjava razmerij H/M v mirovanju v normoksiji ter med 
dihanjem placeba ali zračne mešanice je pokazala statistično povečanje le pri simulirani višini 
2500 m n. m. Medtem pa je primerjava odnosa H/M v mirovanju pokazala značilno ojačanje 
refleksa H pri vseh treh simuliranih višinah (0,18 = + 8 % / 0,16 = + 16 % / 0,13 = + 13 %). 
Razmerje H/M se med submaskimalnim izometričnim naprezanjem v hipoksiji glede na 
mirovanje v hipoksiji ni statistično značilno spremenilo, medtem ko je odnos H/M pokazal 
statistično značilno povečanje vzdraženja med submaksimalnim izometričnim naprezanjem 
pri vseh treh simuliranih pogojih. Največja amplituda vala M v mirovanju in med 
submaksimalnim naprezanjem je ostala nesprememenjena. Poleg tega pozitivna povezanost 
SA in spinalne vzdraženosti v določenih simuliranih pogojih (FiO2 = 0,16 / 0,13, tj. 2500 m, 
4400 m n. m.) dokazuje, da je velikost SA pomemben modulator vzdražnosti v hipoksičnih 
pogojih.  
Ugotavljamo, da se neto priliv na sklad alfa motoričnih nevronov v akutni hipoksiji poveča, in 
sicer tako med mirovanjem kot tudi med submaksimalnim izometričnim naprezanjem. Ker pa 
ni prišlo do statistično značilnih razlik med različnimi nivoji akutne hipoksije, predvidevamo, 
da omejitve živčnega prenosa nastajajo na supraspinalni ravni zaradi omejene sistemske 
dostopnosti kisika. Medtem pa naj bi dejavniki na periferiji ostali neoškodovani. V kolikor je 
vzdraženost sarkoleme ohranjena, je prevajanje akcijskih potencialov nemoteno, zmožnost 
generiranja sile pa ohranjena.   
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THE INFLUANCE OF ACUTE NORMOBARIC HYPOXIA ON REFLEX H DURING 





The present study aimed to determine the influence of different acute simulated altitude 
exposures (normobaric hypoxia; Fraction of inhaled oxygen (FiO2) = 0.18 / 0.16 / 0.13, i.e.: 
1500 m, 2500 m, 4400 m a.s.l.) on the H-wave during submaximal isometric contraction at 
30% MVC. 
Thirteen healthy volunteers performed the following four tests in a randomised order: 
Normobaric normoxic test (placebo) and three normobaric hypoxic exposures as detailed 
above. The wash-out period between the tests was at least one day. The acute changes in 
spinal properties were assessed during each experimental condition, via tracking the H-wave 
in the soleus muscle. In addition, the capillary oxygen saturation (SpO2) and heart rate were 
measured continuously.  
SpO2 significantly decreased in all three hypoxic environments (FiO2 = 0,18 / 0,16 / 0,13) (all; 
p<0,05), in comparison to the normoxic values. A comparison between different hypoxic 
levels at the same time intervals did not show statistically significant differences. A 
comparison of the H/M ratio at rest in normoxia and during air mixture breathing or placebo, 
showed a statistical increase only at a simulated height of 2500 m a.s.l. Meanwhile, a 
comparison of the H/M relationship, showed an increase of the H-reflex during rest in all 
three hypoxic mixtures at rest (0.18 = + 8%, 0.16 = + 16%, 0.13 = + 13%). The H/M ratio did 
not change significantly during the submaximal isometric contractions in hypoxia compared 
to the values during hypoxic rest, while the H/M relationship showed statistically significant 
increased excitation in all three simulated hypoxic conditions. The maximum amplitude of the 
M-wave at rest and during submaximal contractions remained unchanged. In addition, the 
positive correlation of SA and spinal excitability in certain simulated conditions (FiO2 = 0.16 
/ 0.13, i.e., 2500 m, 4400 m a.s.l.) suggests, that the SpO2 plays an important role in soleus 
excitability under hypoxic conditions. 
We note that the net inflow of alpha motor neurons in acute hypoxia seems to increase, during 
both rest and submaximal isometric contractions. However, as there were no statistically 
significant differences between the simulated hypoxic conditions, it seems that the limitation 
in the neural transfer occur at the supraspinal level due to the limited systemic oxygen 
availability. Meanwhile, the factors at the peripheral level seem to remain unchanged. If the 
excitation of the sarcolemma is preserved, the translation of the action potentials is 
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Vse od olimpijskih iger leta 1968 v Mexico Cityju na 2300 metrov nadmorske višine so 
aktivnosti na višini (tj. višinski ali hipoksični trening) postale zelo priljubljene med trenerji, 
športniki in znanstveniki. Višinski trening omogoči boljšo pripravo na tekmovanja na 
različnih nadmorskih višinah, poleg tega naj bi povečal učinek treningov na nižini (Voght in 
Hoppeler, 2010). Temeljna teorija, na kateri temelji hipoksični trening, je preprosta: ob 
izpostavitvi športnika hipoksičnemu okolju se bo njegovo telo sčasoma temu stresu 
prilagodilo in izboljšalo svojo učinkovitost pri transportu in privzemu kisika. Vendar pa to 
morda ni edini dejavnik, ki je vpleten v povečanje učinkovitosti, saj hipoksija povzroči 
različne akutne in kronične prilagoditve človekovega organizma, kot so ventilacijske, 
hemodinamične in živčno-mišične prilagoditve (Girard in Chalabi, 2013). Zato trening v 
hipoksiji športniki pogosto uporabljajo kot ergogeno sredstvo za izboljšanje številnih 
sposobnosti (Sinex in Chapman, 2015).  
Med vzponom na višjo nadmorsko višino se delni tlak kisika v zraku postopoma zmanjšuje, 
kar povzroči tudi upad delnega arterijskega tlaka kisika, vse to pa vodi do tkivne hiposkije 
(Chawla in Saxena, 2014). Privzem kisika v mišicah je primarno odvisen od pretoka krvi, 
koncentracije hemoglobina, nasičenosti hemoglobina v krvi (SaO2) in v omejenem obsegu 
tudi od količine kisika, raztopljenega v arterijski krvi (Degens idr., 2006). Zato sta 
maksimalna poraba kisika (VO2 max) in s tem dolgotrajna vzdržljivostna zmogljivost na 
nadmorski višini zmanjšana. Pri vzdržljivostnih športnikih, ki živijo blizu morske gladine, in 
netreniranih osebah je bilo opaziti zmanjšanje VO2 max za 6 % na vsakih 1000 m vzpona. 
(Wehrlin idr., 2006). To potrjuje tudi raziskava Hahn in Gore (2001), ki je pokazala, da je na 
nadmorski višini med 800 in 1000 metrov aerobna zmogljivost zmanjšana, zlasti pri visoko 
treniranih vzdržljivostnih športnikih. Znano je, da učinki treninga vzdržljivosti v normoksiji 
postopoma dosežejo plato, zato je hipoksičen trening čedalje bolj priljubljen pri športnikih 
različnih panog (Dufour idr., 2006). Poleg tega lahko dolgotrajna izpostavljenost višji 
nadmorski višini povzroči tudi več škodljivih učinkov, vključno z nižjo aerobno močjo, s 
čimer se lahko zmanjša intenzivnost vadbenih sredstev, zato so se začele razvijati metode, ki 
uporabljajo samo kratkotrajno izpostavljenost hipoksičnemu okolju (Hornbein in Schoene 
2001; v Dufor idr., 2006). 
Medtem ko je sposobnost premagovanja dolgotrajnih naporov v višini zmanjšana, pa se 
sposobnost premagovanja kratkotrajnih visoko intenzivnih naporov – kot so skoki, šprinti, 
meti – lahko celo izboljša (Hamlin idr., 2015; Hahn in Gore, 2001; Galvin idr., 2013; Levine 
idr., 2008). Razlogi, ki omogočijo boljše rezultate na višini v prej omenjenih športnih 
disciplinah, so lahko različni. Do sedaj so se raziskovalci večinoma opirali na hipotezo 
zmanjšanega aerodinamičnega upora v približnem razmerju s kvadratom hitrosti (npr. pri 
kolesarjenju, teku ali metanju) pri izvajanju hitrih eksplozivnih gibov (Levine idr., 2008). 
Vendar samo zmanjšanje aerodinamičnega upora najverjetneje ni edini razlog, ki privede do 
večje učinkovitosti pri izvedbi kratkotrajnih visoko intenzivnih gibanj. Drugi dejavnik, ki je 
lahko povezan z boljšimi rezultati v šprintih, skokih in metih, je učinkovitejša produkcija 
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miščne sile zaradi povečanega anaerobnega metabolizma (Balsom idr., 1994). Naslednji 
dejavnik je lahko spremenjen vzorec aktivacije motoričnih enot zaradi večje spinalne 
vzdražnosti, saj je raziskava Delliaux in James (2006) že pokazala na povečanje refleksa H 
med dihanjem hipoksične mešanice (15 % kisika in 85 % dušika). Poleg tega so tudi Tomažin 
in sodelavci (2016) pred kratkim opazili povečanje amplitude H-refleksa soleus mišice na 
nadmorski višini 2320 metrov v primerjavi s tisto na ravni morja (35 %). Vendar pa niso vse 
študije pokazale na enake sprememebe refleksa H. Raziskava Willer in sodelavcev (1987) je 
pokazala 7-odstotno znižanje največje amplitude refleksa H (12 % kisika in 88 % dušika), 
medtem ko je raziskava Delliaux in Jammes (2006) pokazala njegovo povečanje med 
dihanjem hipoksične mešanice (15 % kisika, 85 % dušika). Raziskava Kayser in sodelavcev 
(1993a) pa ni ugotovila statistično značilnih sprememb v amplitudi refleksa H po prihodu 
preizkušancev na nadmorsko višino 5050 m (PaO2 = 60 mm Hg). Razlike med študijami so 
lahko posledice številnih dejavnikov: (1) odsotnost normalizacije refleksa H, (2) različna 
stopnja in trajanje hipoksične izpostavljenosti in (3) različni pogoji merjenja refleksa H 
(mirovanje, mišično naprezanje).  
Ker je bila v večini raziskav uporabljena le ena stopnja akutne hipoksije, smo se v naši 
raziskavi odločili simulirati tri različne višine (tj. 1500 m, 2500 m in 4400 m) in le-te 
primerjati z normoksijo. Z meritvijo H-refleksa med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem mišice soleus želimo ugotoviti najbolj primerno višino, na kateri bi bilo 




1.1. OSNOVE HIPOKSIJE 
 
Izraz hipoksija se nanaša na stanje zmanjšanega parcialnega tlaka kisika ali nezadostnega 
kisika v primerjavi z normalnim odstotkom kisika v zraku, ki znaša 21 %. Čeprav je odstotek 
kisika v vdihanemu zraku konstanten na različnih višinah, padec atmosferskega tlaka na višji 
nadmorski višini zmanjšuje parcialni (delni) tlak kisika (PaO2), ter s tem pritisk odgovoren za 
izmenjavo plinov v pljučih. Z deležom kisika v določenemu volumnu (tj. v zraku) pa 
izražamo frakcijo vdihanega kisika (PiO2). Atmosferski pritisk in PiO2 padata približno 
linearno z nadmorsko višino, kjer PiO2 znaša 50 % vrednosti nivoja morja na 5500 m n. v. in 
samo 30 % vrednosti na višina vrha Everesta (8900 m).  
Sestava zraka je enaka od 0 m do 10000 m, kjer se troposfera konča in se začne stratosfera. 
Teža zraka nad nami je odgovorna za ustvarjen atmosferski tlak, ki je običajno približno 100 
kPa na nivoju morja. Ta atmosferski tlak je vsota delnih tlakov sestavnih plinov kisika in 
dušika ter delnega tlaka vodne pare (Pww) (6,3 kPa pri 37 °C). Ker predstavlja kisik 21 % 
suhega zraka, je tlak kisika 0,21 × (100 – 6,3) = 19,6 kPa na ravni morja. Enak PaO2, ne glede 
na barometrični tlak (PB) izzove enake fiziološke učinke. Atmosferski zrak vsebuje 21 % 
kisika, kar pomeni, da je PaO2 21,3 kPa. V dihalnih poteh se atmosferski zrak navlaži, zato 
PaO2 pade na 20 kPa. V alveolih je povečano razmerje delnih tlakov v korist CO2, zaradi 
česar PaO2 znaša le še 13,7 kPa. Kljub temu da se zaradi lahke difuzije kisika v krvi PaO2 
izenači s tistim v alveolih, znaša PaO2 v arterijski krvi 12,7 kPa. Znižanje PaO2 je posledica 
primešanja neoksigenirane krvi iz nutritivnega bronhialnega obtoka. PaO2 v venski krvi znaša 
5,3 kPa (Richardson idr., 2006). Tkiva možganov ne morejo prenašati nižjega PaO2, medtem 
ko mišice lahko prenesejo spremembe v PaO2, ki so nižje od stanja mirovanja. Raziskave na 
področju hipoksije kategorizirajo resnost hipoksije na različnih ravneh. Značilna razlika med 
vadbo pri zmerni ali hudi hipoksiji je, da pljučna izmenjava plinov v slednjem poteka na 
strmem območju difuzijske krivulje HbO2, kar pomeni več desaturacije za dan parcialni tlak 
kisika (PaO2).  
 
Slika 1: Upad parcialnega tlaka kisika (PaO2, izraženega v mmHg) med njegovim prenosom 
od vdiha do nivoja kapilar (Hurtado 1964; v Beall, 2007). 
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Slika 1 prikazuje transport kisika na nivoju morja (polna črta) in višini 4540 m (črtkana črta). 
Črti prikazujeta nivo kisika v glavnih fazah dostave kisika in predlagata potencialne točke 
funkcionalne prilagoditve. PaO2 na višji višini (4540 m) je veliko nižji, zato so razlike v tlaku 
med različnimi stopnjami transporta kisika manjše in stopnja difuzije je nižja. 
 
Hipoksijo lahko izzovemo na več načinov: (1) z vzponom na visoko nadmorsko višino, kjer 
PB in posledično PaO2, padata z višjo nadmorsko višino v skladu z Daltonovim zakonom 
delnih tlakov in (2) z iduciranjem zračne mešanice dihalnih plinov ali (3) z uporabo namenske 
hipobarične komore. Med hipoksijo, ki nastane z vzponom, je definirano razmerje krivulj med 
PB in nadmorsko višino morja, čeprav se obseg zmanjšanja PB razlikuje glede na geografsko 
širino in mesec v letu določene geografske lege (West, 2017). To je običajna oblika 
pomanjkanja kisika v letalstvu in gorništvu na večjih nadmorskh višinah. Eksperimentalna 
indukcija poteka z uporabo mešanice dihalnih plinov ali namenske hipobarične komore. 
Nižanje delnega tlaka kisika lahko dosežemo bodisi z zmanjšanjem barometričnega tlaka 
(hipobarična hipoksija) bodisi z zmanjšanjem frakcije kisika v zraku nadmorske višine morja, 
to je z bogatenjem dušika (normobarična hipoksija) (Castor in Borgvall, 2015). Metoda se 
uporablja za ujemanje FiO2 (< 20,9 %) z želeno vrednostjo PO2 in/ali ekvivalentno 
nadmorsko višino (Cheung, 2010). Pri normobarični hipoksiji (NH), kot nadomestek 
hipobarične hipoksije (HH), se za najbolj približno simulacijo višine in uporabo mešanice 
plinov uporabi Enačba 1. Pristop se ujema za simuliranje zmanjšane vrednosti PaO2, z 
zmanjšanjem vrednosti FiO2 (< 20,9) glede na želeno višino in njej primernem PB pri danemu 
Pww pri 37 °C (6,3 kPa).  
Enačba 1: Izračun okoljskega parcialnega tlaka kisika. 
PaO2 = FiO2 × PB 
PaO2 = FiO2 × (PB – Pww) 
 
Legenda:  
PO2 parcialni tlak kisika, FiO2 delni tlak kisika, PB barometrični tlak, Pww delni tlak vodne 
pare. 
V praksi lahko torej hipoksični stimulus dosežemo na različne načine (Rodriguez in Ventura, 
2002):  
 
1. z okoljsko ali višinsko (hipobarično) hipoksijo, ki se pojavi ob vzponu na povečano 
nadmorsko višino, medtem ko se barometrični pritisk z višino zmanjšuje; 
2. s simulacijsko višino, ki predstavlja simulacijo hipobarične hipoksije v nizkotlačnih 
hipoksijskih komorah; 
3. normobarično hipoksijo, ki je prav tako ustvarjena umetno, in sicer s spremembo 
koncentracije kisika vdihanega zraka, z zmanjšanjem frakcije kisika v zraku 
nadmorske višine morja, z bogatenjem dušika, ter  
4. z okvaro v celičnem delovanju telesa, kot so neučinkovit transport kisika, nezadostna 
oskrba s kisikom, nezmožnost tkiv uporabe kisika (kronična obstruktivna bolezen). 
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Ker hipoksija povzroči različne akutne in kronične prilagoditve človekovega organizma, jo 
športniki pogosto uporabljajo v svojem treningu. Izpostavljenost športnikov v trenažnem 
procesu je lahko dolgotrajna ali kronična. Pri "dolgotrajni" ali kronični hipoksiji določimo 
pogoje, pod katerimi merjenci prenesemo v hipoksijo, in tam ostanejo tedne ali mesece, kar 
povzroči množico aklimatizacijskih procesov (npr. odprava v visoke gore).  
Poleg dolgoročne izpostavljenosti hipoksičnim pogojem so v zadnjem času – za izboljšanje 
učinkovitosti v normoksiji – vedno pogosteje uporabljene tudi krajše aplikacije umetno 
ustvarjene hipoksije v mirovanju ali v času treninga. Pri »kratkotrajni« ali akutni hipoksiji 
(AH) se nanašamo na izpostavljenost hipoksiji, ki traja od nekaj minut pa do nekaj ur (na 
primer samo med treningom ali delom treninga), pri čemer so ljudje večino dneva 
izpostavljeni normoksičnim pogojem. Kratkotrajna aplikacija hipoksičnih pogojev, kot 
alternativa dolgotrajni izpostavljenosti višinskim pogojem, je vedno pogosteje uporabljena 
zaradi: (1) večje razpoložljivosti umetno ustvarjenega višinskega okolja, (2) zagotavljanja 
krajšega in intenzivnejšega izpostavljanja hipoksijim (3) izogibanja morebitnim negativnim 
učinkom predolge izpostavljenosti hipoksičnim pogojem (izguba mišične mase, utrujenosti, 
pojav višinske bolezni ipd.). Ta način omogoča tudi uporabo močnejšega hipoksičnega 
dražljaja, ki je lahko enakovreden nadmorski višini med 5000 m in 6000 m (Bartsch in Saltin, 
2008). Z akutno hipoksijo želimo izzvati povečanje eritropoetina in rdečih celic v obtoku 
(tipičen čas izpostavljenosti: nekaj ur med spanjem) ali prilagoditev skeletne mišice (tipičen 
čas izpostavljenosti: od 30 min do 2 uri med vadbo) (Castor in Borgval, 2015). Normobarični 
hipoksiji so lahko športniki izpostavljeni v mirovanju, s čimer označujemo intermitentno 
hipoksično izpostavljenost (IHE), ali med treningom, kar predstavlja intermitentni hipoksični 
trening (IHT) (Wilber, 2011). Z IHE mislimo na vrsto hipoksije, ki je sestavljena iz šestih do 
devetih zaporednih ciklov dihanja hipoksičnega zraka za 6 minut, temu pa sledi normoksičen 
zrak za 4 minute. Stopnja hipoksije je običajno 10 % ali 11 %  kisika v vdihani zmesi plinov 
(FiO2), kar ustreza simulaciji med 5000 m in 6000 m. Intervencije se glede na potrebe in 
interese raziskav razlikujejo (Bartsch in Saltin, 2008). Glavni učinek vadbe tega protokola je 
povečana ventilacijska aklimatizacija, ki se pokaže kot izboljšana ventilacija med naporom 
(Debevec in Mekjavič, 2009). Ta protokol je eden izmed najpogosteje uporabljenih, kar si 
lahko razlagamo z dejstvom, da za trening potrebujemo le prenosni hipoksikator, ni pa 
potrebe po načrtovanju priprav, kar predstavlja dodaten finančni zalogaj.  
Glede na čas izpostavljenosti hipoksičnim pogojem so se oblikovali trije tipi treningov:  
1.  »Živi visoko – treniraj visoko« (»Live high – train high« (LHTH)); 
2.  »Živi visoko – treniraj nizko« (»Live hig – train low« (LHTL)); 
3.  »Živi nizko – treniraj visoko« (»Live low – train high« (LLTH)). 
Živi visoko – treniraj visoko (LHTH) 
Z LHTH označujemo prvi in klasični model hipoksičnega treninga. Športniki običajno 
potujejo na višje nadmorske višine (med 2000 m in 2500 m n.m.) za približno 3–4 tedne, kjer 
preživijo ves svoj čas počitka in treninga (Sinex in Chapman, 2015).  
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Za to obliko treninga so se začeli zahodni športniki poglobljeno zanimati po prevladi 
vzhodnoafriških tekmovalcev na olimpijskih igrah v Mexico Cityju leta 1968 (Lundby idr., 
2012). Znano je, da so vzhodnoafriški športniki živeli in trenirali na zmernih višinah, s čimer 
so si omogočili morebitno konkurenčno prednost zaradi ustrezne aklimatizacije. Kmalu so se 
pričele izvajati številne raziskave, in sicer z namenom, da bi (1) spodbudili povečanje 
volumna rdečih krvnih celic in (2) ustvarili višjo intenzivnost dane obremenitve zaradi tkivne 
(mišične) hipoksije. 
Vredno je omeniti klasično študijo Adamsa iz leta 1975, ki ni ugotovila izboljšanja fizioloških 
parametrov (npr. VO2max) ali časa teka na 2 milji (3,2 km) po treningu LHTH. V njegovi 
študiji je bila prva skupina izpostavljena intervenciji treh tednov treninga v normoksiji, nato 
pa še treh tednov na 2300 m n. m., druga skupina pa je trenirala enako v obratnem vrstnem 
redu. Kritična ugotovitev je bila, da nobena skupina, v primerjavi s predhodnimi 
eksperimentalnimi izhodiščnimi vrednostmi v normoksiji, ni pokazala kakršnega koli 
povečanja VO2max ob vrnitvi (Adams idr., 1975; v Cheung, 2010). Tudi čas teka na 2 milji se 
po končani intervenciji ni znatno razlikoval po vrnitvi v normoksijo pri drugi skupini (2300 m 
– normoksija). Poudariti pa je treba, da obstajajo tudi dobro nadzorovane študije, ki kažejo 
izboljšanje aerobne učinkovitosti iz protokolov LHTH (Kravonen idr., 1990; v Muraoka in 
Gando, 2012). Na splošno pa velja soglasje, da učinkovitost LHTH treninga za izboljšanje 
aerobne učinkovitosti ni v celoti niti potrjena niti ovržena. LHTH trening lahko izboljša 
športnikove aerobne sposobnosti namreč tudi zaradi izboljšanja nehematoloških mehanizmov 
(Saunders idr., 2009; Cheung, 2010). 
Živi visoko – treniraj nizko (LHTL) 
Pri LHTL pasivni del hipoksije športniki preživijo med počitkom ali spanjem, običajno od 8 
do 10 ur dnevno na višinah, trening pa poteka na nadmorski višini blizu normoksije, običajno 
na 1200 m ali manj (Bartsch in Saltin, 2008), s čimer so se izognili težavam, povezanim z 
zmanjšanim VO2max in intenzivnostjo treninga na višini (Lundby idr., 2012). Torej da bi 
povečali fiziološko prilagoditev telesa ob izpostavljenosti hipoksiji ter hkrati zmanjšali 
potrebo po zmanjšanju intenzivnosti treningov, sta Ben Levine in Jim Stray-Gundersen leta 
1997 predlagala takrat popolnoma nov model višinskega treninga. 
Ena izmed prvih LHTL študij je proučevala 13 študentskih tekačev v obdobju 28 dni (Levine 
in Stray-Gundersen, 1997). Eksperimentalna skupina je izmenoma bivala v Park Cityju (2500 
m n.m.) in Salt Lake Cityju (1250 m n.m.), medtem ko je kontrolna skupina bivala in trenirala 
samo na nižjih nadmorskih višinah. Rezultati eksperimentalne skupine so pokazali močno 
povezavo med povišanim hematopoetskim odzivom in izboljšano sposobnostjo največje 
porabe kisika. Prav tako so bile višje vrednosti rdečih krvnih celic in hemoglobina (Hb), 
medtem ko v kontrolni skupini pri teh spremenljivkah in tudi v času v teku na 5000 m ni bilo 
opaziti nobenih statistično značilnih sprememb. Eksperimentalna skupina je čas v teku na 
5000 m izboljšala za povprečno 13,4 sekunde tri dni po koncu hipoksije, to izboljšanje pa se 
je ohranilo tudi še tri tedne po intervenciji (Cheung, 2010). Prvotni koncept LHTL protokola 
je bil kasneje s strani avtorjev modificiran, in sicer tako, da je skupina elitnih športnikov 
izvajala samo intervalne treninge na nizki nadmorski višini, medtem ko so se vse druge vrste 
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treninga in življenja odvijali na zmerni višini. Ugotovili so povečanje mase rdečih krvnih 
celic, hemoglobina in izboljšanje vrednosti VO2max ter časa na 3000 m. Vendar je treba 
poudariti, da je šlo za elitne športnike in ne rekreativce. Prav tako učinkovitost LHTL modela 
v znanstveni literaturi ni v celoti potrjena, saj študije poročajo tako o izboljšanju parametrov 
(masa Hb, volumen rdečih krvnih celic in čas teka v svoji disciplini) (Wehrlin in Martin, 
2006) kot tudi o statistično neznačilnih spremembah v masi Hb ter parametrih retikulocitov 
(nedozoreli eritrociti) (Ashenden idr., 1999; Siebenmann idr., 2012). 
 
Živi nizko – treniraj visoko (LLHT) 
LLTH model hipoksičnega treninga je tisti, pri katerem športniki živijo v naravnem, 
normobaričnem okolju in so izpostavljeni direktni in z relativno kratkimi presledki (5–180 
minut) simulirani normobarični ali hipobarični hipoksiji.  
Wilber (2011) je poročal le o majhnem številu nadzorovanih študij elitnih športnikov, ki so 
uporabljali LLTH model treniniga in s tem dosegli pomembne izboljšave v hematoloških 
parametrih ter aerobni kapaciteti, po možnosti zaradi izboljšanja učinkovitosti/ekonomičnosti 
(Katayama idr., 2007; Katayama idr., 2010). Natančneje, Hendriksen in Meeuwsen (2003) sta 
ugotovila znatno povečanje največje anaerobne in povprečne moči triatloncev na kolesarskem 
trenažerju pri testu do odpovedi in Wingate anaerobnem testu. Hkrati pa ni prišlo do 
izboljšanja v koncentraciji jetrnega hemoglobina ali največjem privzemu VO2max. Povprečne 
vrednosti anaerobne moči, dosežene med Wintgate testom, je edina spremenljivka, ki je bila 
zelo povečana kot posledica LLTH treninga pri triatloncih. Predstavljene ugotovitve 
najverjetneje nakazujejo, da LLTH trening v večji meri izboljša sistem anaerobne oskrbe z 
energijo in v manjši meri aerobni sistem (Hendriksen in Meeuwsen, 2003). Do podobnih 
rezultatov in ugotovitev so prišli tudi v Terradosovi študiji (1988), kjer se je hkrati z 
izboljšano anaerobno zmogljivostjo znižala tudi vrednosti laktata v krvi pri eksperimentalni 
skupini. Izboljšana celotna zmogljivost (izražena kot skupni obseg opravljenega dela) je bila 
povezana z nižjo koncentracijo laktata v krvi, kar nakazuje na manjši prispevek glikolitičnih 
procesov k obnovi adenozin trifosfata med opravljanjem mišičnega dela. 
Pri analizi rezultatov teh študij je treba upoštevati, da hipoksija zmanjša največjo aerobno 
učinkovitost in da treniranje ob enakih intenzivnostih tako v hipoksiji kot v normoksiji lahko 
pomeni tudi treniranje pri višji intenzivnosti (Bartsch in Saltin, 2008). Zato se pomembne 
omejitve teh študij nanašajo tudi na neenakost napora kljub enaki obremenitvi. Študija Aulin 
idr. (1998) to ni potrdila, saj je pokazala, da življenje v zaprtih prostorih v hipoksiji 12 ur na 
dan in ohranjanje obremenitve med normoksijo ni negativno vplivalo na razpoloženje 
športnika ali na zaznavanje obremenitev glede na uporabljene standardizirane vprašalnike. 
Tako naj ne bi obstajala možnost povečanega tveganja za preobremenitev, čeprav intenzivnost 




1.2. AKUTNE IN KRONIČNE PRILAGODITVE ČLOVEKA NA HIPOKSIČNO 
OKOLJE 
 
Fiziološke spremembe, ki potekajo ob prilagajanju hipoksičnemu okolju, imenujemo 
aklimatizacija. Visoka nadmorska višina predstavlja edinstven stres človeškemu organizmu, 
ki povzroča različne spremembe fizioloških in psiholoških funkcij, stopnja sprememb pa je 
odvisna od stopnje in časa izpostavljenosti hipoksije (Feriche idr., 2017). Akutne prilagoditve 
so tiste, ki nastanejo po izpostavitvi hipoksičnemu okolju nekaj minut ali ur (pribl. 24 ur). 
Kronične prilagoditve pa se ponavadi pojavijo po nekaj dneh ali celo tednih (tj. od 24 ur do 2 
tednov) (Chang, 2010).  
Ne glede na izvor hipoksije, celice skeletnih mišic prilagodijo svoje delovanje zaradi akutnega 
ali kroničnega zmanjšanja razpoložljivega kisika (D'Hulst idr., 2013). Fiziološke spremembe 
(Slika 2) so zelo individualne in v posameznih primerih lahko privedejo tudi do višinske 
bolezni, v kolikor je vzpon na višino hitrejši (> 3500 m), kot je prilagajanje njihovih 







Slika 2: Shematski povzetek, kako ključne spremenljivke učinkujejo na dveh višinah (1500–
2000 m in 3000– 3500 m ). X os označuje časovno lestvico, Y os pa relativne spremembe, pri 
čemer morska gladina predstavlja izhodišče (povzeto po Bartsch in Saltin, 2008). 
Legenda: 
Acute = akutno, Day(s) = dnevi, Weeks = tedni, Months = meseci, Ventilation = ventilacija, 
Heart rate = srčni utrip, Hb concentration = koncentracija hemoglobina, Stroke volume = 
utripni volumen, Hb mass = hemoglobinska masa, Blood flow to active muscle tissue = krvni 
pretok v aktivno mišično tkivo, Arterial pH = arterijski pH, Blood flow to non-active muscle 
tissue = krvni pretok v neaktivno mišično tkivo, Arterial 02 content = arterijska vsebnost 
kisika, Maximal oxygen uptake = maksimalni privzem kisika (VO2max). 
V takojšnje prilagoditve in aklimatizacijo na nadmorsko višino so vključeni številni fiziološki 
procesi in sistemi, ki bodo podrobneje opisani v nadaljevanju. Med pomembnejšimi so: (1) 
dihalni, (2) srčno-žilni, (3) mišični in živčni sistem (Bartsch in Saltin, 2008). Prag pojava in 
velikost odgovorov na hipoksijo se med različnimi sistemi precej razlikujejo ter nakazujejo 
veliko medsebojno spremenljivost.  
 
1.2.1. VENTILACIJSKE IN KARDIOVASKULARNE PRILAGODITVE 
 
Ob izpostavljenosti hipoksičnim pogojem se pljučna ventilacija (VE) takoj poveča tako med 
naporom kot v mirovanju (slika 2) ter se še naprej povečuje prvih 10–14 dni, in sicer zaradi 
povečane občutljivosti perifernih kemoreceptorjev na hipoksijo (Bartsch in Saltin, 2008). 
Periferni kemoreceptorji so glavni senzorji sprememb nosilnosti kisika arterijske krvi s 
karotidnimi telesi, ki so primarno občutljivi na zmanjšanje parcialnega tlaka kisika (PaO2) 
(Twomey, 2016). Akutna hipoksija zaradi takojšnjega povečanja V̇E povzroči dvig števila 
eritrocitov, poveča difuzijsko kapaciteto pljuč in zmožnost celic za privzem danega kisika na 
določeni višini (Teppema in Dahan, 2010). Kljub dihalni aklimatizaciji pa se PaO2 ne povrne 
nazaj na vrednosti normoksije, pač pa se večinoma dvigne za 0,67–1,33 kPa (Ainslie idr., 
2013). Posledica povečane VE je izdihovanje velikih količin CO2 in s tem znižanje 
parcialnega tlaka ogljikovega dioksida (PCO2), zvišanje pH telesnih tekočin ter pojav dihalne 
alkaloze. Alkaloza je popolnoma uravnana v enem dnevu pri 2200 m nadmorske višine 
(Dempsey idr., 1972), medtem ko ostane nepopolna na nadmorski višini 4100 m (Lundby idr., 
2004) ali višje (Wagner idr., 2002). 
Nastalo dihalno alkalozo delno kompenzira izguba bikarbonata (HCO3
-
) iz ledvic, kar ima za 
posledico zmanjšano prostornino pufra v plazmi (Lindinger & Heigenhauser, 2012). 
Kislinsko-bazno ravnovesje se v krvi dokaj hitro obnovi na zmernih nadmorskih višinah, 
vendar lahko prilagoditev traja dlje na celični ravni, zato je v prvih 2–3 dneh na nadmorskih 
višinah 2000 m neučinkovito izvajati dolgotrajne visoko intenzivne treninge (Bartsch in 
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Saltin, 2008). Kljub temu da je odziv VE na hipoksijo med posamezniki precej variabilen, se 
ta šteje za najpomembnejšo akutno in kronično prilagoditev na višino (slika 2).  
PaO2 in posledično tudi saturacija kisika v krvi (SaO2) se med vadbo v hipoksiji zmanjšata 
zaradi difuzijske omejitve, predvsem pa zaradi nižjega alveolarnega PaO2 in povečanega 
pljučnega krvnega pretoka med vadbo. Ta upad je večji pri vzdržljivostnih športnikih, in sicer 
zaradi njihovega višjega maksimalnega srčnega utripnega volumna, ki se spremeni že na 
višini 580 m nadmorske višine (Gore idr., 2007). 
Za ohranitev sistemske dostave kisika notranjim organom se v akutni hipoksiji učinkovitost 
minutnega volumna srca (MVS) poveča zaradi povišane frekvence srčnega utripa, medtem ko 
utripni volumen ostane nespremenjen (Siebenmann in Lundby, 2015). Kljub nenehni 
povečani aktivnosti simpatika ob daljši izpostavljenosti hipoksiji se največja frekvenca 
srčnega utripa z večjo nadmorsko višino zmanjšuje zaradi povečanega vagalnega tonusa, kot 
posledica povečane parasimpatične aktivnosti (Boushel idr., 2001). Še vedno pa obstaja 
vprašanje, kdaj oz. po kakšni izpostavjenosti hipoksija povzroči omenjeni učinek. Največja 
frekvenca srčnega utripa se s podaljševanjem časa izpostavljenosti v hipoksičnem okolju še 
naprej zmanjšuje (Muza idr., 2010). Alternativna razlaga je, da njeno znižanje pomeni nižji 
pljučni pretok krvi in s tem povišan povprečni tranzitni čas eritrocitov (rdečih krvnih celic), ki 
gredo skozi pljuča, zlasti pri največji obremenitvi. To omogoča optimalno oksigenacijo krvi 
med prehajanjem skozi pljuča ter s tem zagotavlja optimalno nasičenje arterijske krvi s 
kisikom (Boushel idr., 2001). Praktični pomen tega pa je, da športniki lahko zelo hitro 
trenirajo na višji nadmorski višini s precej višjo intenzivnostjo kot v normoksiji (Slika 2). 
Večina teh prilagoditev je opaziti že na zelo majhnih višinah (npr. 1000 m nadmorske višine), 
medtem ko postanejo zelo izrazite od 2000 m nadmorske višine naprej (Bartsch in Saltin, 
2008).  
 
1.2.2. HEMATOLOŠKE PRILAGODITVE 
 
Poleg prilagoditev ventilacije in srčnega utripa zaradi izpostavljenosti hipoksičnem okolju 
pride tudi do hematoloških prilagoditev. Plazemski volumen se v času od 24 ur do 48 ur po 
izpostavljenosti hipoksiji zmanjša, da se lahko izboljša sposobnost oksigeniranja krvi 
vpljučih. Med podaljšanim bivanjem na višini se plazemski volumen dalje rahlo zmanjšuje z 
izboljšano eritropoezo in večjo maso hemoglobina (Hb) (Bartsch in Saltin, 2008), kar 
omogoča delno ali popolno obnovo krvnega volumna in arterijske vsebnosti kisika (CaO2). V 
akutni hipoksiji skupna CaO2 upada vzporedno s PaO2 in SaO2 kljub kompenzaciji s povečano 
pljučno ventilacijo (Lundby idr., 2004). Obnova CaO2 se doseže s kombinacijo hitrega 
zmanjšanja volumna plazme, ki se pojavi znotraj nekaj ur, ter povečanja koncentracije Hb in 
eritropoeze (Robach idr., 2007). Koncentracija hemoglobina velja za najbolj zanesljivo merilo 
spremembe plazemskega volumna med vadbo. V prvih 24 do 48 ur se pri nizki nadmorski 
višini (1500 –2000 m nadmorske višine) koncentracija Hb poveča za 0,5–1,0 g/100 ml krvi 
(Calbet idr., 2004), kar lahko ustreza izgubi plazemske vode 0,2–0,3 L. Pri 3000 in 4000 m 
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nadmorske višine lahko zvišanje koncentracije Hb znaša že 0,5– 0,8 g/100 ml na 1000 m 
vzpona, kar kaže na zmanjšanje plazemskega volumna 0,6–0,9L.  
Pomembna hematološka prilagoditev na hipoksično okolje je tudi prilagoditev koncentracije 
železa v krvi, saj ima ključno vlogo pri vzdrževanju homeostaze kisika v hipoksiji. V 
eritropoetskem delu, ki vsebuje približno 70 % telesne zaloge železa, hipoksija stimulira 
eritropoezo in spodbuja sintezo hemoglobina. Ker je železo osrednja sestavina hema, večja 
proizvodnja le-tega, povezanega z izpostavljenostjo hipoksiji zahteva, da se koncentracija 
železa v eritrocitu dramatično poveča. To lahko privede do nezadostne razpoložljivosti železa 
v drugih telesnih predelih med eritropoetsko stimulacijo (Robach idr., 2007). Običajno velja, 
da je za pojav elevacije celotne koncentracije hemoglobina in volumna rdečih krvnih celic 
potrebnih nekaj tednov (Sawka idr., 2000), nadalje se njuna koncentracija z višanjem 
nadmorske višine povečuje (Schmidt in Prommer, 2008). Nasprotno pa je bilo s strani več 
študij dokazano, da se koncentracija eritropoetina dejansko začne povečevati že samo po 2 
urah izpostavljenosti hipoksiji (Edkardt idr., 1989). Podobno ugotavljajo tudi Ryan in 
sodelavci (2014), saj se je koncentracija eritropoetina pri hudi hipoksiji (5260 m) močno 
povečala že po 1 tednu. Koncentracija se je nato zažela zmanjševati, vendar še vedno ostala 
povišana tudi po 2 tednih kronične izpostavljenosti hipoksiji (Ryan idr., 2014). Med samim 
treningom se običajno raven oksigenacije krvi zmanjša ter vrne na začetno vrednost nekaj ur 
po obremenitvi (De Smet idr., 2017). 
Tukaj lahko omenimo domorodna ljudstva tibetanskih in andskih planot, ki so se naselila na 
planotah v višinah že pred 11.000 leti ter posledično bila že tisočletja izpostavljena naravni 
selekciji prilagoditve fizioloških funkcij v hipoksičnih pogojih (Beall, 2007). Tako ni 
presenetljivo, da največje dovoljene vsebnosti kisika (O2) in ogljikovega dioksida (CO2) med 
vadbo manj variirajo pri domačinih iz Andov kot pri »ljudeh iz nižin«. Za enako opravljeno 
delo naj bi domačini iz Andov na 4200 m nadmorske višine proizvedli precej manj laktata kot 
ostali na ravni morske gladine, kljub hipobarični hipoksiji (Hochachka idr., 1991). Tako se 
moramo zavedati, da akutna izpostavljenost (< 24 h) hudi hipobarični hipoksiji, ki je enaka 
tisti na vrhu Mt. Everesta, škoduje »ljudem iz nižin« s pojavom višinske bolezni, cerebralnega 
ali pljučnega edema … (Barch in Saltin, 2008). V nasprotju s tem pa kronična izpostavljenost 
(tj. zagotovitev zadostnega časa za aklimatizacijo na hipoksično okolje) ljudem omogoča, da 
plezajo nad 8000 m nadmorske višine tudi brez dodatnega kisika ali utrujenosti mišic. 
 
1.2.3. PRILAGODITVE MIŠIČNO-SKELETNEGA SISTEMA 
 
Hipoksija se že vrsto let uporablja kot trenažni dražljaj zaradi prilagoditev v skeletnih 
mišicah, ki so tudi občutljive na spremembe v PaO2. Izpostavljenost hipoksiji med vadbo 
poveča metabolni stres v mišični celici (Vargas in Pinilla, 2013). Na splošno velja, da 
hipoksični pogoji v mišičnem tkivu vodijo k specifičnim signaliziranim dogodkom, ki 
povzročajo dosledne spremembe fenotipa mišic (Hoppeler idr., 2008). Spremembe 
vključujejo povečanje pufrske zmogljivosti mišic, vsebnosti mioglobina, mitohondrijske 
kapacitete in kapilarizacije (Hahn in Gore, 2001). Vse to omogoči večjo periferno absorpcijo 
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kisika v mišicah ter zmanjšanju proizvodnje in povečanju odstranjevanja laktata. Druge 
preučevane spremembe pa vključujejo še izboljšanje uporabe substratov z mobilizacijo 
prostih maščobnih kislin in povečano uporabo glukoze v krvi, pri čemer se varčuje z mišičnim 
glikogenom (Hahn in Gore, 2001; Brooks idr., 1992). Te spremembe povzroči aktivacija 
Hipoksično-induciranih faktorjev (HIFs), ki vodijo do transkripcije specifičnih genov, ki 
aktivirajo eritripoetin (Semenza, 2012) in transferin za metabolizem železa in proizvodnjo 
rdečih krvnih celic, vaskularnega endotelijskega rastnega faktorja, glikolitičnih encimov – 
vključno s fosfofruktokinazo, heksokinazo in laktat dehidrogenazo, ki so pomembni za 
energetski metabolizem, ter med drugim tudi karbohidrazo za uravnavanje pH (Vogt idr., 
2001). Posredni odzivi HIF-1 na hipoksijo lahko pojasnijo povečanje koncentracije 
eritropoetina in druge sočasne fiziološke spremembe, kot so povečana presnova ogljikovih 
hidratov, povečana pljučna ventilacija (Wilson idr., 2005) ter zgoraj omenjeno izboljšano 
pufrsko zmogljivost mišic in učinkovitejšo izrabo kisika v mišicah (Gore idr., 2007; Favier 
idr., 2015).  
Način, na katerega se mišična funkcija odzove na hipoksijo, je odvisen od vrste hipoksije 
(npr. akutna ali kronična, prekinjena ali neprekinjena) in vrste kontrakcije skeletnih mišic 
(npr. izometrična ali koncentrična ali ekscentrična) (Perrey in Rupp, 2009). Te vrste 
hipoksičnih pogojev lahko dodatno povežemo s specifičnimi okoljskimi spremembami (tj. z 
znižanjem temperature, zračnega tlaka in vlage z višjo nadmorsko višino). 
 
1.2.3.1. VELIKOST IN TIP MIŠIČNEGA VLAKNA 
Skeletna mišična vlakna, katera razvrščamo v (1) hitra glikolitična (FTb), (2) hitra 
oksidativno- glikolitična (FTa) in (3) počasna oksidativna vlakna (ST), se med seboj 
razlikujejo tako v metaboličnih kot kontraktilnih lastnostih. Obstaja splošno soglasje, da 
podaljšana izpostavljenost resničnim ali simuliranim pogojem nadmorske višine v časovnih 
obdobjih, npr. pri tipičnih planinskih izletih v Himalaji (5– 6 tednov), povzroči izgubo 
mišične mase od 10 % do 15 % s sočasnim zmanjšanjem velikosti mišičnih vlaken od 20 % 
do 25 %, vendar brez sprememb v tipu mišičnih vlaken (MacDougall idr., 1991; Hoppeler 
idr., 2008). V dveh študijah (Saltin & Gollnick, 1983; Lundby idr., 2004) je bila telesna teža 
na višini vzdrževana, merjena velikost mišičnih vlaken pa zmanjšana. V eni so merjenci 
preživeli povprečno 32 tednov na 3700 metrov nadmorske višine in bili ustrezno fizično 
aktivni. Velikost mišičnih vlaken v nogah se je zmanjšala za 10–15 % (Saltin in Gollnick, 
1983). V drugi študiji pa so osebe živele na 4100 m nadmorske višine 8 tednov. Prečni presek 
stegenskih mišic se je zmanjšal za 8 % (Lundby idr., 2004). Tudi v raziskavi Mizuno in 
sodelavcev (2008) se deleži posameznih tipov vlaken v mišicah biceps brachii in vastus 
lateralis ni statistično spremenil s kronično izpostavljenostjo nadmorski višini 5250 m. 
Podroben pregled rezultatov omenjene študije pa nakazuje, da se je delež oksidativnih-
glikolitičnih vlaken statistično neznačilno zmanjšal (v mišice vastus laterlis z 32 % na 27 %, v 
mišici biceps brachii z 34 % na 27 %). Tudi v študiji s simuliranim vzponom na Mount 
Everest v hipoksični komori so pokazali na zmanjšanje velikosti mišičnih vlaken in omejeno 
oksidativno sposobnost mišičnega tkiva (MacDougall idr., 1991). Če povzamemo izsledke 
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predstavljenih študij, lahko zaključimo, da se prečni presek mišičnih vlaken ne zmanjša do 
izpostavljenosti 3500 m nadmorske višine, medtem ko višje nadmorske višine povzročijo 
izrazitejšo atrofijo. 
Vzrok za atrofijo mišičnih vlaken je lahko v manjši sintezi beljakovin zaradi vpliva hipoksije 
(Brouns, 1992) ali v povečani razgradnji beljakovin med samo vadbo (Powers idr., 2012). 
Izpostavljenost višini običajno povzroči precejšnjo izgubo telesne mase, zaradi začetne izgube 
vode, ki ji sledi izguba maščobe in mišične mase, predvsem mišičnega tkiva. Posredne 
raziskave o beljakovinskem ravnovesju razgradnje in sinteze v celotnem telesu človeka s 
stabilno izotopsko tehniko kažejo, da hipoksija pri 4500 m nadmorske višine ne vpliva na 
stopnjo razgradnje in sinteze beljakovin (Lundby idr., 2008; v Bartsch in Saltin, 2008). To 
najverjetneje pomeni, da je glavni razlog za zmanjšanje velikosti mišičnih vlaken manj hranil 
in nižja stopnja gibalne aktivnosti. Čeprav je bilo dokazano, da naj bi se do višine okoli 5000 
m izgubi maščobe in mišic – z zadostnim vnosom hrane, ki ustreza porabi energije – lahko 
izognili (Kayser idr., 1993b). To potrjujejo tudi Butterfield in sodelavci (1992), kjer je bilo na 
4000 m nadmorske višine pri dobro hranjenih merjencih možno vzdrževati telesno težo, 
čeprav ni bilo definirano razmerje med maščobno in mišično maso pred in po izpostavljenosti 
hipoksiji. 
 
1.2.3.2. MITOHONDRIJI IN KAPILARIZACIJA 
Med znanstveniki na tem področju skorajda velja soglasje, da so mitohondrijske encimske 
aktivnosti med dolgotrajnim bivanjem na višini nespremenjene ali celo znižane (Howald in 
Hoppeler, 2003; Mizuno idr., 2008). Raziskave so pokazale na statistično značilno zmanjšanje 
aktivnosti encimov, odgovornih za aerobno-oksidacijsko presnovo (Howald idr., 1990; v 
Howald in Hoppeler, 2003), medtem ko je je bila aktivnost encimov anaerobne glikolize 
povečana. To pomeni, da intenzivna vadba v hipoksiji povzroči nastanek večjega deleža 
mišične energije iz anaerobnega metabolizma (Howald in Hoppeler, 2003).  
Nekoliko nižji konsenz med znanstveniki velja o vplivu hipoksije na stopnjo kapilarizacije. Za 
povečanje kapilarizacije je odgovoren vaskularni ednotelijksi rastni faktor – VEGF. To je 
signalni protein, ki omogoči obnovo oskrbe tkiv s kisikom, kadar je krvni obtok neustrezen 
(pomankljiv), kakršen je v hipoksičnih pogojih (Palmer in Clegg, 2014). Številne študije pri 
podganah in ljudeh nakazujejo, da ne pride do povečanja števila kapilar na mišično vlakno 
(Mizuno idr., 2008), temveč pride do povečanja kapilarne gostote zaradi zmanjšanja preseka 





1.2.3.3. METABOLIZEM V MIŠIČNIH VLAKNIH 
Na splošno velja, da so v hipoksiji ogljikovi hidrati prednostni vir obnove mišične energije 
med vadbo ter da v primerjavi z normoksijo manjši delež prispevajo maščobe (Brooks idr., 
1992). To potrjuje dejstvo, da hipoksija v mirovanju povzroča povečanje števila transporterjev 
glukoze (GLUT4) v plazemski membrani skeletnih mišic, kar nakazuje na mehanistično vlogo 
pri stimulaciji transporta glukoze pod vplivi hipoksije (Cartee idr., 1991). Fulco in sodelavci 
(2005) so dokazali, da je dodatek ogljikovih hidratov na nadmorski višini 4500 m močno 
izboljšal odstotek najvišje moči časovnega preizkusa na ergometru glede na normoksijo. V 
preizkusu je bilo treba čim hitreje opraviti 720 kJ celotnega dela (kadenca in obremenitev sta 
bila poljubno regulirana). Nižja koncentracija kisika povzroči, da mišične celice obnavljajo 
energijo s pomočjo glikolize. To povzroči večji laktatni odziv na določeno delovno 
obremenitev v primerjavi z normoksijo (Mazzeo, 2008). Preživetje energetske krize, ki jo 
povzroči hipoksija, mišične celice premagajo tako, da zmanjšajo povpraševanje po energiji s 
pomočjo kisika (Wang idr., 2009). Nenazadnje pa hipoksija prisili celice v reciklažo 
makromolekul (makrofagov) in mitohondrijev (mitofagov), da so surovine dostopne za 
biosintetične procese (Roberts idr., 1996). Možna korist te prilagoditve se nanaša na dejstvo, 
da v času, ko je razpoložljivost kisika omejena, ogljikovi hidrati iz presnove v mitohondrijih 
prinašajo več energije na liter kisika kot maščobe in beljakovine (Mazzeo, 2008). Hipoksija, 
delno s povišanimi koncentracijami adrenalina v krvi, spodbuja glikolizo in povečuje 
razpoložljivost piruvata za nadaljnjo oksidacijo v mitohondrijih ali proizvodnjo laktata 
(Roberts idr., 1996).  
Tako akutna izpostavljenost hipoksiji povzroči večje kopičenje laktata v krvi pri 
submaksimalnih obremenitvah v primerjavi z normoksijo (Kayser idr., 1993b). Nasprotno se 
ob daljši aklimatizaciji in enaki obremenitvi najvišje in submaksimalne koncentracije laktata v 
krvi v primerjavi z normoksijo zmanjšajo. To imenujemo laktatni paradoks, ker se vrednosti 
laktata zmanjšajo kljub dejstvu, da se VO2max ne spremeni (Mazzeo 2008; Barstch in Saltin, 
2008). Dovolj dolga izpostavljenost hipoksiji pa naj bi povzročila vrnitev vrednosti krvnega 
laktata na tiste, dosežene v normoksiji med akutno hipoksijo (van Hall idr., 2001). Da bi lažje 
ovrednotili fenomen laktatnega paradoska, so Lundby in sodelavci (2000) primerjali vrednosti 
laktata v krvi v normoksiji, v akutni hipoksiji (FiO2 = 0,10) in v kronični hipoksiji (po 1, 4 in 
6 tednih življenja v baznem taborišču Mt. Everesta). Najvišje vrednosti laktata so bile 
podobne v normoksiji in v akutni hipoksiji, a se je vrednost statistično znižala po 1 tednu 
aklimatizacije na 5400 m n. m., kot to napoveduje laktatni paradoks. Po 4 tednih 
aklimatizacije je bila najvišja vrednost laktata še vedno manjša v primerjavi z akutno 
hipoksijo, vendar višja od tiste, izmerjene po 1 tednu aklimatizacije. Po šestih tednih 
aklimatizacije pa so bile najvišje vrednosti laktata podobne tistim med akutno hipoksijo. 
 
Tako lahko povzamemo, da je "laktatni paradoks" prehoden metabolični pojav, ki se med 
obdobjem izpostavljenosti hudi hipoksiji daljši od 6 tednov obrne (van Hall, 1999; Lundby 
idr., 2000). Dokazi še niso dokončni, saj se ta odziv zgodi na višjih nadmorskih višinah, 
medtem ko ni opažen na nadmorskih višinah pod 2000–2500 m n. m. (West, 1986). Razlog 
naj bi se skrival v spremembah metabolnega in fiziološkega nadzora ponudbe, povpraševanja 
po adenozin trifosfatu ter homeostazi znotraj celice (Lundby idr., 2000).  
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1.2.3.4. KONTRAKTILNE LASTNOSTI MIŠIC 
Kontraktilne lastnosti mišice proučujemo s pomočjo skrčka, ki je mehanski odziv mišice na 
supramaksimalen električni dražljaj. Opišemo jih s tremi parametri: (1) največjo silo skrčka, 
(2) kontrakcijskim časom, tj. čas od začetka razvoja sile do največje izmerjene sile ter (3) 
polovičnim relaksacijskim časom, tj. čas potreben, da se sila zmanjša pod polovico največje.  
Na voljo je le omejeno število podatkov o prilagoditvah kontraktilnih lastnosti mišic med 
akutno izpostavljenostjo v hipoksiji. Medtem ko se večina raziskav osredotoča na prilagoditve 
srčne mišice v hipoksiji, pride do pomembnih morfoloških in funkcionalnih prilagoditev tudi 
v skeletni mišici (Perrey in Rupp, 2008). Akutna hipoksija ne povzroči statistično značilne 
spremembe kontrakcijskega in relaksacijskega časa skrčka v mirovanju (Degens idr., 2006; 
Katayama idr., 2007). Posledično lahko domnevamo, da je zmogljivost generiranja največje 
električno izzvane sile v hipoksičnih pogojih v mirovanju dobro ohranjena, medtem ko se 
utrujenost hitreje pojavi v hipoksiji kot v pogojih normoksije (velja predvsem za trajajoče 
mišične kontrakcije  30 % MVC) (Degens idr., 2006). To dokazujejo tudi Katayama in 
sodelavci (2007), kjer je po vadbenem protokolu (tj. 3 serije po 9 ponovitev izometričnih 
kontrakcij pri 62 % MVC), izvedenem v hipoksiji, sila skrčka bolj upadla kot po enakem 
vadbenem protokolu v normoksiji. Hipoksija torej povzroči hitrejši pojav mišične utrujenosti 
(Katayama idr., 2007; Taylor idr., 1997; Amann idr., 2006). Tudi Millet in sodelavci (2009) 
so opazili večje zmanjšanje sile skrčka v akutni normobarični hipoksiji (4500 m n. m.) med 
prekinitvenimi izometričnimi kontrakcijami (50 % MVC) do odpovedi v primerjavi z izvedbo 
enakega protokola v normoksiji. Vzrok za hitrejšo prisotnost utrujenosti v hipoksičnem okolju 
se povezuje z okvarami procesov, ki povezujejo proces vzdraženja in kontrakcije v mišičnem 
vlaknu (Garner idr., 1990). Procese, ki so vključeni v draženje in kontrakcijo mišičnega 
vlakna, je mogoče razdeliti v dve kategoriji (Gordon idr., 2000): (1) procese, ki omogočijo 
povečanje intracelularnega Ca
2+
 in (2) procese, ki sodelujejo pri prevajanju Ca
2+
 v nastanek 
prečnih mostičkov. K prvim štejemo predvsem prevajanje akcijskega potenciala po sarkolemi 
in cevčicah T, nastanek mehanske povezave med cevčicami T in sarkoplazmatskim 
retikulumom ter sproščanje Ca
2+
 v sarkoplazmo. K drugi skupini pa procese, ki omogočijo, da 
se Ca
2+
 veže na troponin C in posledično tvori prečni mostiček. Raziskave so pokazale, da je 
sposobnost prevajanja akcijskega potenciala po sarkolemi dobro ohranjena, saj se amplituda 
vala M v mirovanju, med prekinjajočimi in dolgotrajnimi mišičnimi naprezanji in vivo, ni 
spremenila med akutno in kronično izpostavljenostjo hipoksičnim pogojem (Godt and Nosek, 
1989). Sposobnost procesov, ki sodelujejo pri prevajanju Ca
2+
 v formacijo prečnih mostičkov 
pa je poslabšana, saj so raziskave pokazale večjo periferno, tj. nizko-frekvenčno utrujenost 
(Ottenheijm idr., 2006). Vzrok je najverjetneje v anorganskem fosfatu in vodikovih ionih, 
katerih koncentracija se poveča zaradi večjega deleža anaerobne obnove energije. Ti ioni 
povzročijo manjšo silo zaradi inhibitornega vpliva na prečne mostičke in zmanjšanje 
občutljivosti troponina C na Ca
2+
 (Godt in Nosek , 1989). Prav tako citoplazemski fosfat 




kar posledično zmanjša količino 
prostega Ca
2+
 ter povzroči motnje v delovanju kontraktilnega mehanizma in spremembi pH 
(Westerblad idr., 2002). 
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Znižan pH naj bi zmanjšal učinkovitost kontraktilnih lastnosti izoliranih skeletnih mišičnih 
vlaken, čeprav nekoliko bolj pri višjih kot nižjih temperaturah ozračja (Knuth idr., 2006). 
Znano je, da visoko intenzivna in dolgotrajna aktivnost v akutni hipoksiji povzroči večje 
znižanje pH-ja v mišicah kot normoksija, kar lahko spodbudi hitrejši pojav utrujenosti (Perrey 
in Rupp, 2009). Kronična izpostavjenost v hipoksiji pa omogoči, da pride do izboljšanja 
delovanja kontraktilnega mehanizma zaradi učinkovitejšega delovanja encimov in ionskih 
prenašalcev, ki so povezani z uravnavanjem pH-ja v človeških skeletnih mišicah (Juel idr., 
2003). 
 
1.2.4. PRILAGODITVE ŽIVČNEGA SISTEMA 
 
Dostopnost kisika je pomembna za učinkovito delovanje živčnega sistema, ki ga delimo na 
centralni in periferni del. Centralni del sestavljajo možgani in hrbtenjača, medtem ko periferni 
del 31 parov hrbtenjačnih in 12 parov možganskih živcev. Periferni del delimo na avtonomni 
(simpatik in parasimpatik) in somatski. Somatski živčni sistem je sestavljen iz: (1) senzoričnih 
nevronov, ki potekajo od različnih čutilnih receptorjev do možganov, (2) motoričnih 
nevronov, ki potekajo od možganov k mišicam, ter (3) vmesnih internevronov, ki v 
centralnem živčnem sistemu (CŽS) obdelujejo podatke in integrirajo signale. Zaradi 
zmanjšane oskrbe s kisikom nevroni hitro zmanjšujejo svojo aktivnost (Neubauer in 
Sunderram, 2004), do prilagoditev pa pride tako na centralnem kot perifernem delu.  
 
1.2.4.1. PRILAGODITVE CENTRALNEGA ŽIVČNEGA SISTEMA 
 
Kot je poudaril Kayser (2003), se hotena kontrakcija začne in konča v možganih. Čeprav 
možgani ne izvajajo nikakršnega mehaničnega dela, so nenehno metabolično aktivni, tako da 
za 2 % celotne telesne mase potrebujejo kar 20 % celotne porabe kisika v telesu v mirovanju. 
V izogib metabolnim kompromisom ter vzdrževanju cerebralne homeostaze možgani 
potrebujejo neprekinjeno dobavo substratov (kisika in glukoze).  
Cerebralno oksigenacijo določimo s produktom CaO2 in cerebralnim pretokom krvi. V zvezi z 
drugo determinanto cerebralne oksigenacije se domneva, da je arterijski tlak ogljikovega 
dioksida (PaCO2) prevladujoči faktor, ki uravnava cerebralni pretok v normoksičnih in 
hipoksičnih pogojih (Brugniaux idr., 2007). Med visoko intenzivno vadbo v hipoksiji, 
hiperventilacija povzroči padec PaCO2, kar povzroči cerebralno vazokonstrikcijo in zmanjšan 
cerebralni pretok krvi (Amann in Kayser, 2009). Neodvisno od CaO2 naj bi s tem povezana 
zmanjšana cerebralna oksigenacija, povzročila hudo neusklajenost med povpraševanjem in 
oskrbo kisika v možganih (Subudhi idr., 2008). Posledično možganska hipoksija vpliva na 
zmanjšano delovanje številnih nevrotransmiterjev (dopamin, norepinefrin in serotonin) v CŽS 
(Amann in Kayser, 2009). Ti nevrotransmitorji imajo pomembno vlogo v nadzoru in 
upravljanju gibanja, saj modificirajo gibalne ukaze preko zanke med koteksom in bazalnimi 
gangliji (Chaudhuri in Behan, 2000). Ker so bazalni gangliji še posebej občutljivi na učinke 
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hipoksije, lahko njihova disfunkcija povzroči tudi hitrejši pojav centralne utrujenosti 
(Chaudhuri in Behan, 2000).  
Možgani so zelo občutljivi na zmanjšanje razpoložljivosti kisika, kar se pokaže tudi pri 
zdravih ljudeh na visoki nadmorski višini (oz. umetno povzročeni hipoksiji) (Rink in Khanna, 
2011). Papadelis in sodelavci (2007) so pri merjenju električne aktivnosti možganov (EEG), 
ob izvajanju kognitivne naloge v akutni hipobarični hipoksiji, ugotovili upočasnjeno aktivnost 
med izvajanjem naloge v hipoksiji v primerjavi z normoksijo. Zmanjšana električna aktivnost 
je bila opažena tudi pri merjencih v mirovanju na simulirani nadmorski višini 3000 m, ki pa se 
je z višanjem višine še dodatno povečala (Ozaki idr., 1995). Opažanja so skladna z 
ugotovitvijo, da neustrezna cerebralna oksigenacija zmanjšuje električno aktivnost kortikalnih 
nevronov (Amann idr., 2006; Dousset idr., 2003; Amann in Kayser, 2009). Za razliko od njih 
pa so Christiansen in sodelavci (2018) prvič uspeli dokazati, da lahko kratka izpostavljenost 
akutni prekinitveni hipoksiji (AIH), skupno 30 minut, tudi poveča vzdražnost kortikospinalnih 
nevronov za 75 minut po koncu AIH. Ta ugotovitev je skladna z dokazi, da ponavljajoča 
izpostavljenost AIH pri podganah spreminja nevro-kemični fenotip kortikospinalnih celic na 
način, ki omogočijo izboljšano funkcijo prevajanja akcijskih potencialov (Satriotomo idr., 
2016). Pomembno je poudariti, da sta trajanje (kronična v primerjavi z akutno) in način 
(prekinitveni ali trajni) hipoksije zelo pomembna (Christiansen idr., 2018), saj so v študiji 
Ruppa in sodelavcev (2012) prišli do različnih ugotovitev, ko so primerjali nivo vzdražnosti 
korteksa med 1- ali 3-urno izpostavljenost hipoksiji (FiO2 = 0,12). Enourna izpostaviljenost 
hipoksiji ni spremenila vzdražnosti korteksa kljub nekoliko nižji kortikalni hoteni aktivaciji, 
medtem ko je 3-urna hipoksija povzročila znatno povečanje kortikalne vzdrženosti, vendar 
brez pomembnih vplivov na razvoj največje izometrične sile in kortikalno hoteno aktivacijo. 
Ti podatki lepo kažejo na časovno odvisno povečanje kortikospinalne vzdraženosti v hipoksiji 
(FiO2 = 0,12) brez sprememb v kortikalni hoteni aktivaciji. 
 
1.2.4.1. PRILAGODITVE PERIFERNEGA ŽIVČNEGA SISTEMA 
 
Somatski živčni sistem 
Senzorna vlakna (aferentna vlakna I, II, III in IV) zaznajo mehanske, kemične in toplotne 
spremembe v mišično-kitnem kompleksu in jih prevajajo v centralni živčni sistem. Zato imajo 
pomembno vlogo pri prilagajanju frekvenc proženja akcijskih potencialov alfa motoričnih 
nevronov (Gandevia, 2001). Raziskave so pokazale, da se frekvenca proženja vlaken III in IV 
poveča že na začetku mišične aktivnosti (Garland in Kaufman, 1995). Povečanje frekvence 
proženja pa je še posebej prisotno v primeru mišične aktivnosti, ki povzroči periferno 
utrujenost (Garner idr., 1990). Večja frekvenca proženja aferentnih vlaken III in IV zmanjša 
priliv na alfa motorični nevron na spinalnem in supraspinalnem nivoju (Taylor idr., 2000), 





Aferentna vlakna III in IV so močno občutljiva na zmanjšanje vsebnosti kisika v arterijski 
krvi. V mirovanju v normoksiji je osnovna frekvenca proženja aferentnih vlaken III in IV 
manjša od 1 Hz (Amann in Kayser, 2009), medtem ko akutna arterijska hipoksemija poveča 
osnovno frekvenco obeh, še posebej pa skupine IV aferentnih vlaken pri mačkah (Hill idr., 
1992) in zajcih (Arbogast idr., 2002). Predvideva se, da je njihova povečana frekvenca 
proženja v hipoksiji neodvisna od presnovnih sprememb v mišici, saj mirovanje v hipoksiji ne 
poveča laktata in vodikovih ionov do te mere, da bi lahko povzročilo te spremembe (Hill idr., 
1992). Ker pride do porasta osnovne frekvence proženja, se le-ta lahko poveča tudi med 
mišičnim naprezanjem v hipoksiji (Hill idr., 1992), kar poveča inhibitorni priliv na alfa 
motorični nevron in povzroči večjo centralno utrujenost (Amann idr., 2007). 
Vendar pa je treba tudi poudariti, da je bil v hipoksiji ugotovljen tudi zmanjšan odziv 
aferentnih vlaken III in IV, saj so izmerjene vrednosti skupine III in IV aferentnih vlaken 
podgan in zajcev pokazale, da električno inducirana mišična utrujenosti povzroči manjše 
povečanje aferentnega proženja vlaken pri akutni in kronični hipoksiji (PaO2 = 35 in 44 
mmHg) v primerjavi z normoksijo (Arbogast idr., 2002; Dousset idr., 2001b; Dousset idr., 
2003). Vendar omenjena študija ni upoštevala, da je že osnovni nivo frekvence proženja višji 
v hipoksiji kot normoksiji. Zato ne moremo z gotovostjo zaključiti, da je refleksna inhibicija 
alfa motoričnega nevrona, ki jo povzročijo aferentna vlakna skupine III in IV, pri vadbi v 
hipoksiji zmanjšana (Amann in Kayser, 2009). Hipoksija naj bi povzročila neposredne 
inhibitorne učinke na aferentne mišične končiče, ki zaznavajo spremembe v kemični sestavi 
ekstracelularne tekočine (Dousset idr., 2003). Torej se spremeni občutljivost aferentnih vlaken 
skupine III in IV, kar lahko pripomore k večji utrujenosti merjencev v hipoksiji (Dousset idr., 
2001b). Zato lahko zaključimo, da ljudje, izpostavljeni hipoksiji, ne morejo optimalno zaznati 
presnovnih sprememb, ki se pojavljajo v aktivnih skeletnih mišicah in se hitreje pretrenirajo.  
Medtem ko so raziskave pokazale pomemben vpliv hipoksičnih pogojev na frekvenco 
proženja III in IV, se vzdraženost alfa motoričnega nevrona v hipoksiji ne spreminja do 
simuliranih višin blizu vrha Mt. Everesta (Garner idr., 1990). Delliaux in Jammes (2006) sta v 
raziskavi učinka blage akutne hipoksije (FiO2 = 0,15) na H-refleks (mera spinalne 
vzdraženosti sklada alfa motoričnih nevronov) ugotovila celo njegovo povečanje, medtem ko 
se je tonični vibracijski refleks zmanjšal. Avtorja sta na podlagi teh rezultatov podala 
ugotovitev, da blaga akutna hipoksija ni povzročila spremembe v vzdraženosti alfa motoričnih 
nevronov, temveč je zmanjšala odzivnost mišičnega vretena. Podobno je pokazala tudi 
raziskava Kayser in sodelavcev (1993a), ki je preverjala vzdražnost alfa motoričnih nevronov 
v kronični hipoksiji na 5050 m nadmorske višine. Vrednosti izzvanega H-refleksa so bile 
znatno višje v hipoksiji kot normoksiji. Predvidevali so, da naj bi po aklimatizaciji nekateri 
parametri sistema ostali nastavljeni na drugačni, višji ravni. Čeprav ni bilo izključeno dejstvo, 
da naj bi na višji H-refleks vplivala spremenjena postsinaptična značilnost (tj. višji 
vzdražnostni postsinaptični potencial) alfa motoričnih motonevronov (Kayser idr., 1993a). 
Tako lahko vidimo, da je na področju perifernega somatskega živčnega sistema in odzivu 
sklada alfa motoričnih nevronov kar nekaj nasprotujočih si ugotovitev ter da je potrebnih še 




 Avtonomni (vegetativni) živčni sistem 
Izpostavljenost akutni hipoksiji sproži več različnih prilagoditev srčno-žilnega in dihalnega 
sistema, katerih namen je ublažiti posledice zmanjšanja CaO2 in njegov transport od pljuč do 
organov. Te prilagoditve uravnavajo kemoreceptorji v karotidnih telesih, ki so občutljivi na 
spremembo vsebnosti kisika v krvi. Ta telesa povečajo frekvenco proženja, kar predstavlja 
signalizacijo CŽS, da je prišlo do padca PaO2 (Kumar in Prabhakar, 2007; v Amann in 
Kayser, 2009). To povzroči, da centri za kardiovaskularno in dihalno kontrolo v podaljšani 
hrbtenjači sprožijo prilagoditve delovanja srčno-žilnega in dihalnega sistema (povečanje 
frekvence srčnega utripa, minutnega volumna, ventilacije ipd.), s katerimi se izravna padec 
CaO2. (Amann in Kayser, 2009).  
Avtonomni živčni sistem se na pomanjkanje kisika odzove tako, da poveča simpatično 
aktivnost in zmanjša parasimpatično aktivnost. Posledično se v hipoksiji poveča koncentracija 
kateholaminov v krvi in urinu (Calbet, 2003). V hipoksiji se ativirajo alfa- in beta-
andrenergične poti, ki skupaj z vezavo kateholaminov na tovrstne receptorje stimulirajo 
delovanje simpatika (Adrenergic receptor, 2018). Stimulacija β-andrenergične poti povečuje 
srčni utrip in kontraktilno moč miokarda, medtem ko stimulacija α-andrenergiče poti povečuje 
povprečni sistemski arterijski tlak in sistemski žilni upor (Reeves idr., 1992). Fiziološki 
pomen aktivacije simpatika kot odziva na hipoksijo naj bi imel dve vlogi: (1) povečanje 
minutnega utripnega volumna in (2) s svojim vazokonstrikcijskim učinkom preprečitev padca 
povprečnega sistemskega arterijskega tlaka, saj hipoksemija vodi do vazodilatacije lokalnega 
tkiva in s tem k zmanjšanju perifernega upora (Lundby idr., 2008). 
 
1.2.5. PRODUKCIJA (NAJVEČJE) SILE IN MOČI V HIPOKSIČNEM OKOLJU 
 
Študije o funkciji skeletnih mišic med hipoksijo običajno temeljijo na merjenju navora/sile 
med največjim hotenim izometričnim naprezanjem (MVC). Večina študij je pokazala, da 
akutna hipoksija, povzročena z vdihavanjem zračnih mešanic, zmanjša navor največjega 
hotenega izometričnega naprezanja (MVC) (Fulco idr., 1996; Degens idr., 2006; Millet idr., 
2009).  
Pomemben dejavnik, ki določa velikost največjega izometričnega naprezanja je tudi nivo 
aktivacije mišice. Raziskava Szubskega in sodelavcev (2006), ki je preverjala velikost nivoja 
aktivacije mišice med akutno izpostavljenostjo hipoksičnim pogojem, je pokazala, da se 
velikost nivoja ne spremeni statistično značilno kljub skrajšanemu kortikalnemu obdobju 
tišine in povečani kortikalni vzdražnosti. Velikost nivoja aktivacije pa lahko postane 
pomemben omejitveni dejavnik med dolgotrajno izpostavljenostjo hipoksičnim pogojem 
(Garner idr., 1990). 
Ob izometričnem naprezanju biceps brachii (20, 40, 60, 80 in 100 % MVC) v normoksiji ter 
ob 2, 15 in 40-dnevni izpostavljenosti 5050 m nadmorske višine tako akutna kot kronična 
hipoksija nista vplivale na spremembo MVC ali aktivacijo motoričnih enot med obremenitvijo 
(Orizio idr., 1994). MVC v akutni hipoksiji (FiO2 = 0,11) mišice vastus lateralis (Katayama 
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idr., 2007; Millet idr. 2008) in mišice soleus (Rupp idr., 2012) je bil prav tako nespremenjen. 
Dodatno Millet in sodelavci (2009) izpostavljajo, da je za ohranjanje podobnih vrednosti 
submaksimalnega MVC v akutni hipoksiji nujno potreben nemoten krvni pretok. V primerjavi 
števila ponovitev 50 % MVC kvadriceps mišice z ali brez manšete se je izkazalo, da nemoten 
krvni pretok zagotovo pripomore k večjemu številu ponovitev in nekoliko podaljšanemu času 
pojava utrujenosti (Millet idr., 2009). Degens in sodelavci (2006) pa so poleg 
nespremenjenega MVC ugotovili zmanjšanje vzdržljivosti pri ohranjanju sile izometričnih 
kontrakcij pri 30 % MVC, vendar ne pri 70 % MVC. Iz tega lahko sklepamo, da naj bi imela 
akutna hipoksija negativen učinek le na vzdržljivost v moči, vendar samo pri nizko 
intenzivnih hotenih kontrakcijah. Po možnosti bi zato bila odgovorna sprememeba v 
rekrutaciji motoričnih enot in preobratu v energetski presnovi (Degens idr., 2006). Nasprotno 
je akutna hipoksija v študiji Dousseta in sodelavcev (2001a) znižala MVC fleksorjev zapestja, 
vendar povečala največjo silo, izzvano z električno stimulacijo. Iz tega lahko sklepamo, da 
akutna hipoksija povzroči depresijo signalov CŽS, medtem ko se periferni odziv mišic na 
električno stimulacijo izboljša. Kontraktilne lastnosti tako niso oškodovane (Dousett idr., 
2001a). Presenetljivo pa je bila v kronični hipoksiji na 4300 m n. m. največja izometrična moč 
fleksorjev zapestja znatno povečana za 11 odstotkov drugi dan hipoksije ter za 16 odstotkov 
šesti dan izpostavljenosti hipoksiji (Burse idr., 1987). Ponovitev te študije, ki je vključevala 
več vaje stiska zapestja v normoksiji, je pokazala, da se je največja izometrična moč 
fleksorjev zapestja znatno povečala po celotnem 18-dnevnem bivanju na višini (4300 m) 
(Burse idr., 1987). Večinoma pa se v pogojih različno hude kronične hipoksije ugotavlja 
nespremenjen MVC (Garner idr., 1990; Orizio idr., 1994; Esposito idr, 2003). Razlike v 
ugotovitvah med zgoraj navedenimi študijami bi lahko bile povezane s stopnjo aktivnosti 
mišice. To predlagajo Caquelard in sodelavci (2000), ki so pokazali večje zmanjšanje navora 
MVC pri ne-dominantni roki (± 24 %) kot dominantni roki. Če povzamemo, do sedaj večina 
raziskav ni pokazala večjega zmanjšanja navora največjega izometričnega naprezanja pri 
ljudeh, izpostavljenim hipobarični hipoksiji za en do sedem dni (Burse idr., 1987; v Perrey in 
Rupp, 2009; Caquelard idr., 2000). 
Mišično zmogljivost pa ne ocenjujemo samo z največjim navorom med izometričnim 
naprezanjem, temveč tudi z velikostjo prirastka tega navora oz. produkcijo sile v času. Z 
omenjenima parametroma lahko opišemo zmogljivost mišice v hitri moči. Hitra moč je 
pomembna sposobnost, ki opredeljuje uspešnost v gibanjih, kot so skoki, meti in/ali šprinti 
(Feriche idr., 2014). 
 
Učinek izpostavljenosti zmerni nadmorski višini (2000–3000 m n. m.) na hitro moč še ni bil 
dodobra raziskan. Kljub temu pa velika večina športnikov vključi tudi njen razvoj v treningih 
v hipoksičnih pogojih. V produkciji največje moči med počepom in mrtvim dvigom pri 80 % 
1RM v normobarični hipoksiji (FiO2=0,16 in 0,13) ni bilo ugotovljenih nobenih sprememb 
(Scott idr., 2014). Nasprotno so Chirosa in sodelavci (2004; v Feriche idr., 2014) poročali o 
desnem premiku krivulje sila – hitrost med izvajanjem polčepa pri 5 rekreativnih športnikih 
po hitrem vzponu na nadmorsko višino 2320 m n. m. Krivuljin premik v desno temelji na 
povečanju sile ob nekoliko zmanjšani hitrostri gibanja v počepu. Natančneje, hitrost se je 
izboljšala za 4 odstotke, sila pa za 7 odstotkov med izvedbo polčepa z bremenom, pri katerem 
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so merjenci v normoksiji dosegli največjo moč. Podobno so ugotovili tudi v študiji Mercade 
in sodelavcev (2013), ki je proučevala 27 elitnih plavalcev. Ta študija je ugotovila majhno, 
vendar statistično neznačilno izboljšanje v času na 50 m prosto na zmerni nadmorski višini, 
pripisano večji hitrosti prvih 15 m. Tudi med plavanjem v določeni hitrosti na 400 m (prosto) 
so Mercade in sodelavci (2006) opazili spremembe v plavalni tehniki (tj. 2,4-odstotno 
povečanje frekvence v ciklu zavesljaja). Razloge so omenjeni avtorji pripisali akutni 
izpostavljenosti hipoksičnim pogojem, ki nastane na zmerni realni višini 2320 m n. m. Treba 
pa je poudariti, da statistično značilne povezanosti teh sprememb s fiziološkimi dejavniki ob 
vzponu niso uspeli dokazati. Medtem ko akutna izpostavljenost normobarični hipoksiji ni 
povzročila večjih sprememb v največji moči med izvedbo polčepa in mrtvega dviga, pa je 
hipobarična hipoksija povzročila povečanje največje in povprečne moči (Feriche idr., 2014). 
Posledično so tudi preizkušanci v tej raziskavi bili sposobni potisniti s prsmi večje breme (tj. 
večji 1RM) v pogojih hipobarične hipoksije (2320 m n. m.) (Feriche idr., 2014). 
 
Zaključimo lahko, da izpostavljenost v akutni hipobarični hipoksiji izboljša velikost in tudi 
hitrost produkcije sile (Chirosa idr., 2006; Mercade idr., 2006; Mercade idr., 2013; Feriche 
idr., 2014) pri dani oberemenitvi. Vzrok je lahko v zmanjšani gostoti zraka in/ali zmanjšani 
razpoložljivosti kisika v zraku, čeprav učinek medsebojnega delovanja med zmanjšanjem 
tlaka kisika in razpoložljivostjo kisika še ni bil raziskan (Feriche idr., 2014). Peronnet in 
sodelavci (1991) izboljšanje hitre moči pripisujejo manjši gostoti zraka na višjih nadmorskih 
višinah (zmanjšanje za 3% za vsak dvig na višini 305 m n. m.) To lahko posledično zmanjša 
porabo energije pri gibanjih z visokimi hitrostmi, ne da bi se pri tem znižala razpoložljivost 
energije. Hahn in sodelavci (2001), Billaut in sodelavci (2012) in Scoenfeld (2013) pa so kot 
pomembne vzroke izboljšanja hitre moči navedli: (1) zmanjšanje zunanjega upora med 
gibanjem in/ali (2) modificiran vzorec rekrutacije mišičnih vlaken zaradi povečanja 
anaerobnega metabolizma. Vsi zgoraj omenjeni dejavniki lahko izboljšajo učinkovitost pri 
hitrih eksplozivnih gibih, kot so metanje, skoki in šprinti (Levine idr., 2008; Hahn idr., 2001). 
Tudi nedavna raziskava, opravljena z 18 mladimi plavalci iz mladinske španske 
reprezentance, je pokazala povprečno izboljšanje maksimalne moči in hitrosti v skoku iz 
polčepa z obremenitvijo (25 %, 50 %, 75 % in 100 % telesne mase plavalcev) po vzponu na 
zmerno nadmorsko višino 2320 m n. m. (Garcia-Ramos idr., 2014.) To potrjuje tudi študija 
Feriche in sodelavcev (2017), kjer je bila maksimalna hitrost potiska s prsmi ob dvignu lažjih 
(20–50 kg) in težjih bremen (60–100 kg) višja v hipobarični hipoksiji kot normoskiji.  
 
Produkcija največje hotene izometrične sile se na simulirani nadmorski višini ohranja (Garner 
idr., 1990; Degens idr., 2006), medtem ko se produkcija hitre moči celo izboljša na realni 
nadmorski višini (Feriche idr., 2014). Prav tako so raziskave pokazale, da živčno-mišični 
prenos med akutno in kronično izpostavljenostjo v hipoksičnih pogojih ni spremenjen 
(Gerilovsky idr., 1991). Tako lahko zaključimo, da vzdražnost sarkoleme v hipoksičnih 
pogojih morda ni dejavnik, ki bi lahko povzročil izboljšanje hitre moči (Katayama idr., 2007; 
Perrey in Rupp 2009; Szubski idr., 2007). Mehanizmi, ki bi lahko v večji meri pojasnili 
možne vzroke izboljšanja hitre moči v hipobarični hipoksiji, še niso v celoti pojasnjeni. 
Možen dejavnik, ki lahko spremeni vzorec aktivacije (tj. frekvenčno modulacijo akcijskih 
potencialov ter rekrutacijo in sinhronizacijo motoričnih enot) mišice, je tudi porast spinalne 
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vzdražnosti, saj raziskave ugotavljajo povečanje refleksa H na mišici soleus med akutno 
izpostavljenostjo hipobarični hipoksiji (tj. realni nadmorski višini; Kayser idr., 1993a; 
Tomažin idr., 2016) ali normobarični hipoksiji (Rupp idr., 2014). Povečana spinalna 
vzdržanost lahko poveča tudi frekvenco proženja akcijskih potencialov, ki se odrazi v 










1.3. PROBLEM, CILJI IN HIPOTEZE 
 
Hipoksija je stanje znižanega delnega tlaka kisika, ki lahko nastane zaradi okoljskih (vzpon na 
povečano nadmorsko višino) in/ali patoloških dejavnikov (npr. kronična obstruktivna pljučna 
bolezen). Ne glede na izvor hipoksije, celice skeletnih mišic prilagodijo svoje delovanje 
zaradi akutnega ali kroničnega zmanjšanja razpoložljivega kisika (Deldicque in Francaux, 
2013). Zato se višinski trening vedno pogosteje uporablja kot del kondicijske priprave 
vrhunskih in rekreativnih športnikov, s ciljem izboljšanja njihovih zmogljivosti v nižini 
(Feriche idr., 2017). Dokazano je, da vzpon na povečano nadmorsko višino bistveno zmanjša 
vzdržljivostno sposobnost (Hamlin idr., 2015). Vendar ko ostanemo na višini dlje časa, se zdi, 
da adaptacija fizioloških sistemov, vključenih v aerobno oskrbo z energijo, prinese koristne 
prilagoditve, ki izboljšajo tekmovalno zmogljivost tudi na nižini. Nasprotno pa naj bi 
povečana nadmorska višina omogočila učinkovitejše izvajanje anaerobnih kratkotrajnih 
aktivnosti (< 1 min) (Hamlin idr., 2015). Moč med eksplozivnim potiskom s prsmi se je 
povečala po prihodu na 2320 m nad morjem (Feriche idr., 2014). Glavni razlogi so pripisani 
predvsem zmanjšanju aerodinamične upornosti zaradi nižje gostote zraka. Vendar pa se je 
pokazala tudi tendenca izboljšanja časa plavanja na 50 m na zmerni višini v primerjavi z 
nižino, kar pa težko pripišemo samo zmanjšani aerodinamični upornosti. Poleg mišičnih 
dejavnikov na hitro moč vplivajo namreč tudi živčni dejavniki, ki so odvisni tudi od nivoja 
vzdraženosti živčnega sistema. Predvsem frekvenca akcijskih potencialov pomembno vpliva 
na produkcijo hitre moči (García-Ramos idr., 2016). Tudi povečana vzdražnost spinalnih 
refleksov lahko pripomore k izboljšanju hitre moči. Do danes je le malo znanega o posledicah 
akutne izpostavljenosti normobarični hipoksiji na povečani nadmorski višini na občutljivost 
spinalnih refleksnih lokov in vzdražnost sklada alfa motoričnih nevronov. Refleks H 
predstavlja mero občutljivosti spinalnih refleksnih lokov in/ali vzdražnosti sklada alfa 
motoričnih nevronov v hrbtenjači. Medtem ko so v študiji Willer in sodelavci (1987) pokazali, 
da je prišlo do znižanja refeksa H, so Tomažin idr. (2016) ugotovili, da je akutna 
izpostavljenost zmerni hipobarični hipoksiji inducirala začeten dvig refleksa H v mirovanju, 
posledico pa pripisali neposrednemu učinku hipoksemije na supraspinalne strukture, ki 
uravnavajo občutljivost spinalnih refleksnih lokov. Dolgotrajnejša, kot je bila izpostavljenost 
hipobarični hipoksiji, nižji je bil odziv H-refleksa. Ker se raziskavi med seboj razlikujeta po 
nadmorski višini, preiskovancih, času izpostavljenosti in vrsti hipoksije (normobarična : 
hipobarična) bomo simulirali različne nadmorske višinie in preverili, kako se spreminja 
velikost refleksa H pri istih preiskovancih. Slabost omenjenih raziskav je tudi ta, da so merile 
refleks H v mirovanju, medtem ko je pomembnejše njegovo spreminjanje med mišičnim 
naprezanjem. Zato smo v nalogi preverjali, ali znižanje delnega tlaka kisika povzroči 
spremembe refleksa H v mirovanju in med submaksimalnim izometričnim naprezanjem 






Cilji naloge so bili štirje: 
– Ugotoviti razlike v refleksu H mišice soleus v mirovanju pri različnih deležih 
parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku. 
– Ugotoviti razlike v refleksu H mišice soleus med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem plantarnih upogibalk stopala pri različnih deležih parcialnega tlaka kisika 
v vdihanem zraku. 
– Ugotoviti povezanost med spremembo refleksa H in upadom parcialnega tlaka kisika v 
vdihanem zraku.  
– Primerjati dve metodi spremljanja refleksa H mišice soleus v mirovanju in med 
submaksimalnim naprezanjem pri različnih deležih parcialnega tlaka kisika v 
izdihanem zraku. 




Glede na zadane cilje smo postavili naslednje hipoteze: 
H1: Delež nasičenosti krvi s kisikom upade na vseh treh simuliranih višinah.  
H2: Delež nasičenosti krvi s kisikom se med simuliranimi višinami razlikuje. 
H3: Hipoksija povzroči ojačanje refleksa H v mirovanju.  
H4: Hipoksija povzroči ojačanje refleksa H med submaksimalnim izometričnim naprezanjem 
plantarnih upogibalk. 
H5: V ojačanju refleksa H v mirovanju in med naprezanjem prihaja do razlik glede na različne 
deleže parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, tj. različne višine.  
H6: Velikost največjega vala M mišice soleus se v pogojih hipoksije ne spremeni. 
H7: Ojačanje refleksa H je pozitivno povezano z deležem nasičenosti krvi s kisikom. 
H8: Obe metodi analiziranja refleksa H mišice soleus pokažeta enako smer sprememb v 









V raziskavi je sodelovalo 12 merjencev, (9 moških in 3 ženske), ki so bili redno telesno 
aktivni, nepoškodovani in brez kakršnih koli zdravstvenih težav (šum na srcu, aritmija, astma 
ipd.). Povprečna starost merjencev je bila 25,1 + 3,6, povprečna višina 175,5 + 9,6, in 
povprečna teža 74,3 + 14,7. Merjenci so bili predhodno seznanjeni o eksperimentalnih 
postopkih in morebitnih tveganjih, povezanih s to študijo. Prostovoljno udeležbo so potrdili s 
pisnim privoljenjem, zraven pa so morali  izpolniti še vprašalnik o zdravstvenem stanju ter 
opraviti test spirometrije. S spirometrijo smo preverili posameznikov Tiffenaujev indeks (TI), 
ki predstavlja razmerje med forsiranim ekspiratornim volumnom v prvi sekundi (FEV1) ter 
forsirano vitalno kapaciteto (FVC). V raziskavo so bili vključeni samo tisti, pri katerih je bil 
indeks  80. Povprečna vrednost TI merjencev je bila 83 ± 7,6. Vse postopke je potrdila 
etična komisija Fakultete za šport v Ljubljani. 
 
2.2. Potek meritve 
 
Raziskava je potekala v Kineziološkem laboratoriju na Fakulteti za šport v Ljubljani. Vsak 
merjenec je v laboratorij prišel 5-krat. Prva meritev je bila namenjena seznanjanju z 
eksperimentom in navajanje na postopke električne stimulacije, ostali obiski pa izvedbi 
eksperimenta. Protokol merjenja je vključeval merjenje refleksa H mišice soleus v mirovanju 
in med izvedbo submaksimalnega izometričnega naprezanja plantarnih upogibalk (30 % 
največje vrednosti navora naprezanja). Enak protokol merjenja refleksa H je bil izveden v 
pogojih normoksije (kontrolna meritev; placebo) in v pogojih hipoksije (FiO2; 0.18, 0.16, 
0.13; tj. 1500 m, 2500 m, 4400 m n. m.). Časoven potek protokola je bil v vseh pogojih enak 
in je prikazan na sliki 4.  
Zaporedje pogojev (normoksije in hipoksije) je bilo randomizirano. Odmor med posameznimi 
meritvami je bil vsaj en dan. Merjenci niso smeli izvajati intenzivnih obremenitev in uživati 
alkohola vsaj 24 ur pred posamezno meritvijo, vsaj 1 uro pred meritvijo pa niso smeli piti 
kave. 
Pred začetkom meritve smo merjencem namestili masko ter merilec saturacije in srčnega 
utripa na desno roko. Saturacijo in srčni utrip smo beležili 2 minuti pred izpostavitvijo plinu 
(tj. po 8 minutah) ter vsako nadaljnjo minuto do konca meritve. Najprej smo izmerili osnovni 
odnos H/M vala v sedu, s pomočjo 15–25 električnih stimulacij, sproženih vsakih 10 sekund 
(slika 5). V sedu smo osnovni odnos med valom H in M, tj. rekrutacijsko krivuljo, merili po 
tem, ko smo se s testnim draženjem prepričali, da je bila stimulacijska elektroda primerno 
postavljena ter, da so bili signali vala H in vala M ustrezni. Merjenci so sproščeno sedeli in v 
času merjenja rekrutacijske krivulje popolnoma mirovali. Po 10 minutah je sledil priključek 
izbranega plina v masko po cevki, ki ga je v merjenec v mirovanju vdihaval naslednjih 20 
minut. Med vdihavanjem je bila opornica odtisnjena, da smo dopustili nemoten krvni in živčni 
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pretok v nogi. Merjenec je vdihaval izbrano mešanico zraka do konca meritve. Sledilo je 
ponovno merjenje osnovnega odnosa med valom H in M v mirovanju v hipoksičnih pogojih. 
Nato je vsak izmed merjencev začel z ogrevanjem, ki je bilo sestavljeno iz submaksimalnih 
naprezanj, ki so se postopoma stopnjevala (20 %, 40 %, 60 % in 80 % MVC) vsakih 15 
sekund ter 2-krat 100 % vsakih 30 sekund. Največje izometrično naprezanje je merjenec 
izvedel tako, da je na znak začel razvijati silo, ki je v dveh sekundah dosegla najvišjo 
vrednost, ter jo skušal zadržati še dve do tri sekunde. Odmor med obema ponovitvama je 
trajal 30 sekund. V nadaljnjo analizo smo izbrali ponovitev z največjim navorom, od katerega 
smo izračunali 30 % MVC, ter na ekran izrisali črto, ki je ustrezala tej vrednosti. Merjenci so 
morali na znak, vsakih 30 sekund, v opornici izvesti plantarni upogib, ki je predstavljal 30 % 
največjega izometričnega naprezanja. Ko je sila dosegla plato (tj. 30 % MVC), smo izzvali val 
H. Izometrična naprezanja so merjenci izvajali od 10 do 12-krat, velikost draženja pa smo 
spreminjali tako, da smo izzvali največji val H in val M.  
 
 
Slika 3: Položaj merjenca ob pričetku meritve in vpetost noge v opornico nad kolenom in 

















   
Slika 4: Shema eksperimenta z zagotovljeno randomizacijo simuliranih višin (Osebni arhiv). 
RC – Rekrutacijska krivulja odnosa med valom H in valom M, FiO2 – delež kisika v vdihani zmesi plinov, ES – električna 





Refleks H je bil izzvan v mirovanju in med 30 % MVC v sedu. Zato je bila uporabljena 
izometrična kolenska opornica, ki je zagotavljala enak, standardiziran položaj (sed, noga 
opeta v opornici, tako v kolenu kot v gležnju 90°, prijem za sedež z obema rokama in pogled 
usmerjen naprej; Slika 5). Oddaljenost sedeža od opornice, višina sedeža ter nastavitev 
opornice so bili za vsakega merjenca vedno enako nastavljeni v vsakem pogoju merjenja (tj. 
vsakem deležu izdihanege zraka).  
Precizni hipoksični plin, uporabljen na meritvah, je bil shranjen v medicinskih jeklenkah. 
Plinska mešanica je nato preko regulatorja in plastenke z vodo (navlaženje dihalne mešanice) 
potovala v zbiralno vrečo, iz katere so preiskovanci vdihavali ustrezno hipoksično mešanico 
(Slika 6). Pred vsako meritvijo je bilo preverjeno, ali maska ustrezno tesni. Napihljivost 
balona je služila kot povratna informacija o potrebi povečanja ali zmanjšanja pretoka plina 




Slika 5: Transport plina do merjenca (Osebni arhiv). 
 
2.3. Merjenje refleksa H 
 
Refleks H je bil izzvan na mišici soleus z draženjem tibilanega živca. Ustrezno mesto za 
zajemanje površinskega elektromiografskega signala (EMG), kamor smo namestili elektrode 
(EMG brezžične senzorje (Delsys Trigno™, Natick; Massachusetts, USA), smo izbrali po 
priporočilih SENIAM (Hermens idr., 1999). Pred namestitvijo elektrode smo kožo ustrezno 
pripravili. Obrili smo morebitne dlake, povrhnjico kože odstranili z nežnim brusilnim 
papirjem ter kožo razmastili z alkoholom. Za zajemanje signalov smo uporabili PowerLab 
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sistem (16/30–ML880/P, ADInstruments, Bella Vista, Avstralija). Frekvenca zajemnanja 
EMG signala je bila 2000 Hz. Podatki so bili analizirani z LabChart7 programsko opremo 
(ADInsturments, Bella Vista, Avstralija). Stimulacijska elektroda (premer 9 mm), ki je dražila 
tibialni živec, je bila postavljena na posteriorno področje kolena, v območje poplitealne 
kotanje. Anodo (Medicompex SA, Ecublens, Švica; velikosti 2 cm × 5 cm) pa smo postavili 
tik pod pogačico. Stimulacijsko elektrodo smo v sedečemu položaju dodatno pritrdili najprej z 
namiznoteniško žogico, ki smo jo nalepili na hrbtno stran elektrode, nato pa vse skupaj 
pritrdili najprej z medicinskim lepilnim trakom, nato pa še z elastiko, da skozi celotno 
meritvijo ne bi prišlo do premika elektrode. Za električno draženje je bil uporabljen tokovno 
konstanten električni stimulator (Digitimer DS7, Hertfordshire, Velika Britanija). Podatke 
amplitud vala H in vala M smo zajemali s programom Recruitment_curve_V1 (Kineziološki 
laboratorij, Ljubljana Slovenija), ki prikazuje odnos val H/M v času.  
 
2.3. Analiza refleksa H 
 
Spremembe v refleksu H mišice soleus v različnih pogojih hipoksije in normoksije smo 
obdelali na dva načina. Prvi način je vključeval analizo razmerij med največjim valom H in 
največjim valom M v različnih pogojih (tj. normoksiji in 3 različnih hipoksijah) mirovanja in 
submaksimalnega izometričnega naprezanja. Standardizacija amplitude največjega vala H na 
največjo amplitudo vala M je ena izmed pogostih metod spremljanja sprememb refleksa H v 
različnih pogojih merjenja (Schieppati, 1986).  
Pri drugi metodi pa smo padajočemu linearnemu delu vala H priredili regresijsko premico 
(slika 7, enačba 1), s katero smo nato primerjali odklon amplitude refleksa H, izmerjene med 
mirovanjem in med 30 % največjega izometričnega naprezanja v izbranem pogoju. Velikost 
električnega draženja je bila takšna, da smo izzvali val H v zgornji tretjini linearnega dela 
(Palmieri idr., 2004), tj. od 10 do 25% jakosti draženja pri kateri dobimo največji val M.  
Primerjali smo izmerjeni val H z izračunanim valom H pri danem valu M na regresijski 
premici (Slika 7, enačba 2). Odklon od izmerjenega vala H in vala M na regresijski premici je 
bil z enačbo 3 izračunan odstotek (%) spremembe, ki nakazuje spremembo vala H glede na 




Slika 6: Odnos med valoma H in M (prirejeno po Misotič, 2017). 
 
Enačba (1): y = k * x + n 
 
Legenda: y = velikost vala H, x = velikost vala M,  
k – smerni koeficient strmine linearnega odnosa med valoma H in M 
n – odsek na ordinatni osi 
 
Enačba (2): H(prič) = k * M(izm) + n 
Legenda: H = pričakovana vrednost vala H, M = izmerjena vrednost vala M na lineranem delu 
regresijske premice  
k – smerni koeficient strmine linearnega odnosa med valoma H in M  
n – odsek na ordinatni osi 
Enačba (3): (H(prič) / M(izm)) * 100 = % spremembe 
Legenda: H = pričakovana vrednost vala H, M = izmerjena vrednost vala M na lineranem delu 
regresijske premice, % = odstotek (%) spremembe vala H glede na osnovni odnos H val/M 
val 
2.4. Statistična obdelava podatkov 
 
Za vse parametre so bile izračunane povprečne vrednosti in povprečni odkloni. Preverjena je 
bila tudi normalnost porazdelitve s pomočjo Shapiro-Wilkovega testa. Pri iskanju razlik v 
nasičenosti kisika s krvjo v normoksiji in simuliranih pogojih hipoksije smo uporabili analizo 
variance za ponavljajoče meritve z dvema faktorjema znotraj skupine. Prvi faktor je bila 
višina, ki je imela štiri nivoje (kontrolna meritev, simulacija 1500 m n. m., 2500 m n. m. in 
4400 m n. m.). Drugi faktor pa je bil čas izpostavljenosti hipoksičnim pogojem, ki je prav 
tako imel 4 nivoje (pred, 15 min, 30 in 45 minut po začetku vdihavanja zračne mešanice). V 
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primeru statistične značilnosti posameznega faktorja ali njuje interakcije smo uporabili 
Tukeyev post-hoc test. Pri iskanju razlik v velikosti največjega vala M smo uporabili tudi 
analizo variance za ponavljajoče meritve z dvema odvisnima faktorjema, le da je faktor časa 
imel le tri nivoje (mirovanje normoksija, mirovanje med vdihavanjem zračne mešanice, 
submaksimalno izometrično naprezanje med vdihavanjem zračne mešanice). Tudi v tem 
primeru je bil uporabljen Tukeyev post-hoc test za iskanje mesta razlik v največjem valu M. 
Pri iskanju razlik v razmerju med največjim valom H in največjim valom M (razmerje H/M) 
ali njunem odnosu (odnos H/M) smo uporabili Friedmanov test. V primeru statističnih 
značilnosti pa smo mesto razlik iskali s pomočjo Wilcoxonovega testa. Pearsonov korelacijski 
koeficient je bil uporabljen za izračun povezanosti med relativnimi spremembami izbranih 
spremenljivk.  
Za statistično obdelavo podatkov je bil uporabljen SPSS za Windows 21.0 (IBM Corporation, 
New York, ZDA) ter Statistica 6.0 (StatSoft, Inc., Tulsa, ZDA). Za vse teste je bila statistična 




3.  REZULTATI 
3.1. Nasičenost krvi s kisikom v normoksiji in simuliranih pogojih hipoksije 
 
Nasičenost krvi s kisikom se je statistično značilno različno spreminjala v času med pogoji 
hipoksije in kontrolne meritve, saj je analiza variance za ponavljajoče meritve izračunala 
značilen faktor višine (F(3,36) = 52,47; P < 0,001), faktor časa (F(3,36) = 62,36; P < 0,001) in 
njune interakcije (F(9,108) = 37,68; P < 0,001). Med kontrolno meritvijo se nasičenost krvi s 
kisikom ni statistično značilno spreminjala, saj je bila njena povprečna vrednost v vseh 
časovnih intervalih podobna in je znašala v prvih 15 minutah 97,14 ± 1,35 %, v drugih 15 
minutah 97,33 ± 1,30 %, v tretjih 15 minutah 97,82 ± 1,04 % (slika 8). Med simulacijo pogoja 
nadmorske višine 1500 m (FiO2 = 0,18) je bila saturacija kisika v krvi statistično značilno 
nižja med 15. in 30. minuto (95,69 ± 1,55 %; P < 0,001) ter med 30. in 45. minuto vdihavanja 
zračne mešanice (95,86 ± 2,1 %; P < 0,001). Enako je bilo med simulacijo 2500 m višine nad 
morjem (FiO2 = 0,16), kjer je bila saturacija prav tako statistično značilno nižja med 15. in 30. 
minuto (92,76 ± 2,55%; P < 0,001) po začetku vdihavanja ter v zadnjih 15 minutah z 
vrednostjo (93,60 ± 2,44 %; P < 0,001). Med simulacijo pogoja 4400 m nad morjem (FiO2 = 
0,13) je bila saturacija statistično nižja v vseh 15- minutnih časovnih intervalih (15, 30 in 45 
min), s povprečno vrednostjo v prvemu intervalu 89,99 ± 3,76 % (P < 0,05), drugem intervalu 
z 87,33 ± 5,19 % (P < 0,001) ter tretjem intervalu z 87,20 ± 5,48 % (P < 0,001). Treba je 
poudariti, da med višinami v istih časovnih točkah v nasičenosti krvi s kisikom ni bilo 
statistično značilnih razlik, razen v zadnjem časovnem intervalu, kjer bila nasičenost krvi s 
kisikom med simulacijo hipoksije 2500 m n. m. in 4400 m n. m. nižja kot med simulacijo 
1500 m n. m. (oba P < 0,05). 
 
Slika 7: Velikost saturacije (SA) v pogojih normoksije in akutne hipoksije ( 1500 m, 2500 m 


























PRED – povprečne vrednosti 2 minuti pred začetkom vdihavanja zračne mešanice; 15, 30, 45 
– povprečne vrednosti intervalov prvih, drugih in tretjih 15 minut po začetku vdihavanja 
zračne mešanice. * prikazujejo značilne razlike glede na vrednosti PRED in 45 minut po 
začetku vdihavanja zračne mešanice (***P < 0,001; *P < 0,05). # prikazujejo značilne razlike 
med normoksijo in pogojem hipoksije v istem časovnem intervalu (#P < 0,05; ##P < 0,01, 
###p < 0,001). 
 
3.2. Primerjava refleksa H med normoksijo in akutno hipoksijo v mirovanju  
3.2.1. Primerjava razmerij največjega vala H in vala M  
 
Primerjava razmerij največjega vala H in vala M (razmerje H/M) vseh osmih meritev v 
mirovanju (v normoksiji in dihanjem placeba ali zračne mešanice) ni pokazala značilnih razlik 
(Tabela 1; Slika 8, 
2 
= 8,9; P > 0,05). Primerjava razmerij H/M v mirovanju v normoksiji 
(pred vdihavanjem zračne mešanice) prav tako ni pokazala značilnih razlik (
2 
= 2,3; P > 
0,05), enako ugotovitev lahko podamo za primerjavo razmerij H/M v mirovanju med 
vdihavanjem placeba ali zračne mešanice (
2 
= 3,4; P > 0,05). Primerjava razmerij H/M med 
mirovanjem v normoksiji in mirovanjem med vdihavanjem zračne mešanice je pokazala na 
statistično značilno povečanje razmerja takrat, ko je bila simulirana višina na 2500 m n. m. 
(11 %; P < 0,05). Medtem ko se je pokazala tendenca povečanja razmerja H/M tudi v pogoju 
kontrolne meritve in na 4400 m n. m. glede na vrednost začetne meritve v normoksiji (pred 
vdihavanjem placeba ali zračne mešanice) (5 %, P = 0,060 in 8 %; P = 0,084).  
Tabela 1: Absolutne vrednosti razmerij največjega vala H in največjega vala M v mirovanju. 
Pogoji Mirovanje v normoksiji Med vdihavanjem placeba ali 
zračne mešanice v mirovanju 
Kontrolna meritev* 0,51 ± 0,15056 0,5341 ± 0,14613 
1500 m n. m. 0,5242 ± 0,19927 0,5114 ± 0,20163 
2500 m n. m. 0,5026 ± 0,21258 0,5370 ± 0,18589 
4400 m n. m. 0,4790 ± 0,21517 0,5069 ± 0,19763 
* kontrolna meritev je potekala na enak način z masko na obrazu, vendar brez spremembe 





Slika 8: Relativne spremembe razmerij H/M mišice soleus v mirovanju v pogoju kontrolne 
meritve in pogojih hipoksije. Zvezdice označujejo razliko med razmerjem pred začetkom 
vdihavanja zračne mešanice ali placeba (normoksija) in razmerjem v hipoksiji istega pogoja 


















3.2.2. Primerjava odnosa med valom H in valom M 
 
Primerjava odnosa med valom H in valom M vseh osmih meritev v mirovanju (v normoksiji 
in vdihavanjem placeba ali zračne mešanice) pa je pokazala na značilne razlike (Tabela 2; 
Slika 9, 
2 
= 15,6; P < 0,05). Primerjava odnosa H/M v mirovanju v normoksiji (pred 
vdihavanjem zračne mešanice) ni pokazala značilnih razlik (
2 
= 1,8; P > 0,05), enako lahko 
ugotovimo za vse štiri meritve v mirovanju med vdihavanjem placeba ali zračne mešanice (
2 
= 5,4; P > 0,05). Primerjava odnosa H/M med mirovanjem v normoksiji in mirovanjem z 
vdihavanjem zračne mešanice ali placeba pa je pokazala na statistično značilno povečanje 
amplitude vala H na 1500 m n. m. (8 %; P < 0,05) in 2500 m n. m. (16 %; P < 0,05). 
Medtem ko je bilo povečanje amplitude vala H na 4400 m n. m. na meji statistične značilnosti 
(13 %; P = 0,054).  
Tabela 2: Absolutne vrednosti odnosa največjega vala H in največjega vala M v mirovanju. 
Pogoji Mirovanje v normoksiji Med vdihavanjem placeba ali 
zračne mešanice v mirovanju 
Kontrolna meritev* 100,58 ± 4,62 100,92 ± 10,94 
1500 m n. m. 100,25 ± 3,17 108,25 ± 15,05 
2500 m n. m. 101,75 ± 3,39 116, 42 ± 18,29 
4400 m n. m. 100,83 ± 3,16 113,75 ± 22,06 
* kontrolna meritev je potekala na enak način, vendar brez spremembe parcialnega tlaka 
kisika v vdihanem zraku, tako da hipoksija ni bila prisotna. 
 
Slika 9: Odstotek (Δ%) spremembe amplitude vala H med mirovanjem in akutno hipoksijo. * 
označujejo razliko med amplitudo vala H v normoksiji in amplitudo vala H v hipoksiji glede 
























statistično razliko med amplitudo vala H v normoksiji in amplitudo vala H v hipoksiji glede 
na njun odnos v normoksiji pri enakem pogoju merjenja (P = 0,054). 
 
3.3. Primerjava refleksa H med mirovanjem in submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem v hipoksiji 
3.3.1. Primerjava razmerij največjega vala H in vala M  
 
Primerjava razmerij največjega vala H in vala M (razmerje H/M) med submaksimalnim 
izometričnim naprezanjem (30 % MVC) in vdihavanjem različnih zračnih mešanic ali placeba 
ni pokazala značilnih razlik (Tabela 3; 
2 
= 3,7; P > 0,05). Primerjava razmerij H/M med 
mirovanjem in submaksimalnim naprezanjem na simulirani višini 1500 m n. m., 2500 m n. 
m., 4400 m n. m. ter kontrolni meritvi ni pokazala na statistično značilne razlike (vsi P>0,05).  
Tabela 3: Absolutne vrednosti razmerij največjega vala H in največjega vala M med 
vdihavanjem zračne mešanice (1500 m n. m., 2500 m n. m., 4400 m n. m.) ali placeba 
(normoksija). 
Pogoj Mirovanje med vdihavanjem 
zračne mešanice ali placeba 
Submaskimalno naprezanje 
med vdihavanjem zračne 
mešanice ali placeba  
Kontrolna meritev* 0,53 ± 0,15 0,54 ± 0,19 
1500 m n. m. 0,51 ± 0,20 0,53 ± 0,15 
2500 m n .m. 0,54 ± 0,18 0,58 ± 0,14 
4400 m n. m. 0,51 ± 0,19 0,57 ± 0,14 
* kontrolna meritev je potekala na enak način, kot je predstavljeno v protokolu, vendar brez 
spremembe parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, tako da hipoksija ni bila prisotna. 
 
Slika 10: Odstotek (%) spremembe razmerij H/M med 30 % MVC glede na mirovanje v 



















3.3.2. Primerjava odnosa med valom H in valom M  
 
Primerjava odnosa med valom H in valom M med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem (30 % MVC) in vdihavanjem zračne mešanice s simulacijo višine na 1500 m n. 
m., 2500 m n. m. in 4400 m n. m. ali placeba ni pokazala značilnih razlik (Tabela 4; Slika 11; 

2 
= 1,9; P > 0,05). Primerjava amplitud vala H med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem in odnosom H/M v mirovanju pa je pokazala na statistično značilno povečanje 
amplitude vala H pri kontrolni meritvi (z=  –2,6; P < 0,05), simulaciji hipoksije na višini 1500 
m n. m. (z= –2,8 P < 0,01), 2500 m n. m. (z= –2,0; P = 0,05) in 4400 m (z= –2,75; P < 0,05). 
Tabela 4: Absolutne vrednosti odnosa največjega vala H in največjega vala M med 
vdihavanjem zračne mešanice, ki so simulirale 1500 m n. m., 2500 m n. m., 4400 m n. m. ter 
placeba (normoksija). 
Pogoj Mirovanje med vdihavanjem 
zračne mešanice ali placeba 
Submaskimalno naprezanje 
med vdihavanjem zračne 
mešanice ali placeba 
Kontrolna meritev* 100,92 ± 10,94 170,83 ± 65,26 
1500 m n. m. 108,25 ± 15,05 144,92 ± 52,09 
2500 m n. m. 116, 42 ± 18,29 151,91 ± 43,20 
4400 m n. m. 113,75 ± 22,06 174,75 ± 67,48 
* kontrolna meritev je potekala na enak način, kot je predstavljeno v protokolu, vendar brez 
spremembe parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, tako da hipoksija ni bila prisotna. 
 
Slika 11: Odstotek (Δ%) spremembe amplitude vala H med 30 % MVC glede na mirovanje v 
vseh štirih pogojih merjenja (kontrolna meritev, 1500 m n. m., 2500 m n. m. in 4400 m n. m) 


























3.4. Primerjava največjega vala M v mirovanju in med submaksimalnim naprezanjem 
 
Analiza variance za ponavljajoče meritve je pokazala na značilen vpliv faktorja časa meritve 
(F1,1,11,1 = 6,2; P  0,05), medtem ko vpliva faktorja simulirane višine in interakcije časa  
višine na največjo amplitudo vala M nista bila statistično značilna (višina: F3,30 = 1,2; P > 
0,05; višina  čas meritve: F6,60= 0,8; P > 0,05). Nadaljnja analiza je pokazala, da se največji 
val M statistično značilno poveča samo med submaksimalnim naprezanjem, ko smo simulirali 
višino 1500 m n. m. (18 %; P < 0,01) in 4400 m n. m. (16 %; P < 0,05). Na ostalih 
simuliranih višinah med mirovanjem v normoksiji in submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem med vdihavanjem zračne mešanice ni bilo razlik.  
 
 
Slika 12: Absolutne vrednosti amplitude največjega vala M med kontrolno meritvijo in 
ostalimi meritvami v treh pogojih hipoksije (1500 m n. m., 2500 m n. m., 4400 m n. m.). 
Kontrolna meritev je potekala na enak način, kot je predstavljeno v protokolu, vendar brez 
spremembe parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, tako da hipoksija ni bila prisotna. 
Zvezdica prikazuje razliko med velikostjo vala M v normoksiji (pred začetkom vdihavanja 
zračne mešanice) in največjim izometričnim naprezanjem v pogojih hipoksije na 1500 m n.m. 
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3.5. Povezanost nasičenosti krvi s kisikom in relativnih sprememb refleksa H v 
hipoksiji 
 
Pri simulaciji nadmorske višine na 4400 m (FiO2 = 0,13) smo izračunali značilno povezanost 
med nasičenostjo kisika v krvi v prvem (slika 13A) in tretjem časovnem intervalu (slika 13B), 
(tj. 15 in 45 minut po začetku vdihavanja zračne mešanice), ter relativno spremembo odnosa 
vala H in vala M (R = 0,636 – 0,631, oba p < 0,05). V ostalih pogojih akutne hipoksije ni bilo 
ugotovljenih statistično značilnih povezanosti. 
 
  
Slika 13: Povezanost med nasičenostjo kisika v krvi (%) v prvem (A; 15 minut po začetku 
dihanja zračne mešanice) in tretjem (B; 45 minut po začetku vdihavanja zračne mešanice) 
časovnem intervalu ter relativno spremembo odnosa vala H in vala M v mirovanju med 
akutno hipoksijo. 
 
y = 3,9363x - 341,31 





















y = 2,683x - 221,06 
























3.6. Povezanost nasičenosti krvi s kisikom in relativnih sprememb refleksa H med 
submaksimalnim izometričnim naprezanjem 
 
Pri simulaciji nadmorske višine 2500 m (FiO2 = 0,16) smo izračunali značilno povezanost 
med nasičenostjo kisika v krvi  v prvem (slika 14A), drugem (slika 14B) in tretjem časovnem 
intervalu (slika 14C), (tj. 15, 30 in 45 minut po začetku vdihavanja zračne mešanice), ter 
relativno spremembo odnosa vala H in vala M med 30 % največjega izometričnega 
naprezanja (R = 0,743, 0,818, 0,758, vsi p < 0,01). V ostalih pogojih simuliranih nadmorskih 
višin in tudi pri kontrolni meritvi pa nismo izračunali statistično značilnih povezanosti med 
nasičenostjo krvi s kisikom in modulacijo refleksa H. 
 
 
y = 14,198x - 1297,3 
























y = 14,891x - 1350,1 




























Slika 14: Povezanost med nasičenostjo kisika v krvi (%) v prvem (A), drugem (B) in tretjem 
(C) časovnemu intervalu med simulacijo 2500 m n.m. ter relativnimi spremembami odnosa 
vala H in vala M med submaksimalnim izometričnim naprezanjem. 
  
y = 14,269x - 1303,8 





























Namen naše raziskave je bil ugotoviti, ali hipoksija akutno spremeni vzdražnost sklada alfa 
motoričnih nevronov v mirovanju in med submaksimalnim izometričnim naprezanjem (30 % 
MVC). V ta namen smo izmerili refleks H mišice soleus v mirovanju in med submaksimalnim 
naprezanjem z dihanjem normoksičnega zraka. Zrak je vseboval tri različne deleže tlaka 
kisika (FiO2 = 0.18 / 0.16 / 0.13), ki so ustrezali realni višini na 1500 m n. m., 2500 m n. m. in 
4400 m n. m.). Najpomembnejše ugotovitve študije so: (1) H refleks m. soleus se v 
hipoksičnih pogojih v mirovanju (slika 9) in med naprezanjem ojača (slika 11), (2) v ojačanju 
refleksa H med hipoksičnimi pogoji ni razlik (slika 9 in 11), (3) ojačanje refleksa H je večje 
pri tistih, ki bolje ohranijo nasičenost krvi s kisikom med vdihavanjem zračne mešanice, ki 
ustreza 2500 m n. m. in 4400 m n. m., (4) vzdražnost sarkoleme ostaja v mirovanju podobna 
tudi v hipoksičnih pogojih (slika 12), medtem ko se med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem poveča med akutno izpostavljenostjo hipoksije na 1500 m n. m. in 4400 m n. m. 
(slika 12), (5) metodi, s katerimi smo merili refleks H, kažeta podoben trend sprememb v 
mirovanju in med naprezanjem, vendar je sistematičnost obnašanja metode, ki primerja odnos 
med valom H in valom M, večja. 
V predstavljeni študiji je SA značilno padala v vseh treh simuliranih okoljih (1500 m n. m., 
2500 m n. m. in 4400 m n. m.) v primerjavi z začetno vrednostjo v normoksiji pred začetkom 
vdihavanja mešanice (Slika 7). Znotraj placebo, tj. kontrolne meritve, pa je bila SA 
konstantna ter brez pomembnih razlik. Tako lahko našo prvo hipotezo, ki pravi: »Delež 
nasičenosti krvi s kisikom upade na vseh treh simuliranih višinah.«, potrdimo.  
Kljub zmanjšanju SA med vdihavanjem vseh treh zračnih mešanic pa v enakem časovnem 
intervalu (15 min in 30 min) med različnimi višinami ni bilo statistično značilnih razlik. 
Statistično značilne razlike se pojavijo samo v zadnjem časovnem intervalu, kjer bila 
nasičenost krvi s kisikom med simulacijo hipoksije 2500 m n. m. in 4400 m n. m. nižja kot 
med simulacijo 1500 m n. m. (oba P < 0,05) in kontrolno meritvijo. Zato smo našo drugo 
hipotezo: »Delež nasičenosti krvi s kisikom se med simuliranimi višinami razlikuje.« zavrnili. 
Naše ugotovitve so drugačne kot ugotovitve Moon in sodelavcev (2016), kjer je SA med 
vdihavanjem (FiO2 = 16.5 / 14.5 / 12.8 / in 11.2) značilno upadla že v mirovanju, kasneje pa 
tudi med vadbo. Torej kljub tezi, da naj bi se SA po akutni izpostavljenosti višini sorazmerno 
zmanjševala z resnostjo hipoksije (Moon idr., 2016), predstavljeni podatki nakazujejo na 
veliko spremenljivost SA odziva na določeno nadmorsko višino. Dve izmed simulacijskih 
višin (FiO2 = 16.5 in 12.8) v zgoraj omenjeni študiji lahko natančneje primerjamo z dvema 
simuliranima višinama (FiO2 =18 in 13 tj. 1500 m n. m. in 2500 m n. m.) v naši raziskavi. Pri 
simulaciji milejše akutne hipoksije merjenci v mirovanju dosegajo podobne vrednosti 
saturacije, medtem ko se pri uporabi zračne mešanice FiO2 = 12,8 oz. 13 pokažejo velike 
razlike. V študiji Moon in sodelavcev (2016) merjenci dosegajo povprečne vrednosti 
saturacije 84, medtem ko je pri nas povprečna vrednost na podobni višini 90. Žal ne moremo 
ugotoviti, kaj naj bi vplivalo na takšno razliko v vrednostih, saj v zgornji študiji ni 
navedenega točnega časa izpostavljenosti hipoksiji v mirovanju. Zagotovo je k delu razlik 
pripomogla fizična pripravljenost merjencev, saj so Moon in sodelavci (2016) proučevali 
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neaktivne posameznike, medtem ko smo v naši študiji proučevali aktivne posameznike. Ti bi 
lahko bili bolj sposobni izravnati vpliv hipoksičnega stimulusa. Med izpostavljenostjo 
obremenitvi prav tako prihaja do pomembnih razlik, saj se je pri obeh simuliranih višinah 
saturacija po 30 minutah bistveno bolj zmanjšala v študiji Moon in sodelavcev (2016). 
Razlike so v sami intenzivnosti obremenitve, saj so v omenjeni študiji uporabili 
submaksimalno obremenitev na ergometru (70 % HRmax), medtem ko je bila v naši študiji 
uporabljena submaksimalna izometrična kontrakcija 30 % MVC. Razlika v intenzivnosti je 
prevelika, da bi lahko nadalje konstruktivno primerjali dobljene rezultate.  
Vzrokov, kaj povzroči neskladnost v odzivu SA, je lahko veliko. Na tem mestu je vredno 
omeniti 3-letno študijo Chapman in sodelavcev (1998), v kateri so ugotovili, kako so 
značilnosti aklimatizacije ali treninga igrale pomembno vlogo pri boljšem odzivu na LHTL 
način hipoksičnega treninga (2500 m n. m. / 1200 m n. m), s pomembno izboljšavo v času 
teka na 5000 m v primerjavi s športniki, ki so bili na ta trening "neodzivni". Izkazalo se je, da 
so »odzivni« posamezniki pokazali znatno večje povečanje koncentracije eritropoetina v 
primerjavi z »neodzivnimi«. Čeprav ni bilo ugotovljene nobene razlike med skupinama v SA 
bodisi pred bodisi po intervenciji. 
Tudi naši preizkušanci so se lahko razlikovali v individualnih razlikah v odzivu ventilacije na 
višini. Spremembo delnega tlaka, odgovornega za vezavo kisika na hemoglobin, ali prag 
občutljivosti za sproščanje eritropoetina uvrščamo med genetsko dedovane lastnosti (Scoggin 
idr., 1987). Lahiri in sodelavci (1976) pa trdijo, da je prilagoditveni ventilacijski odziv 
določen bolj s strani okoljskih kot genetskih dejavnikov. Pri ženskah je opažena višja stopnja 
ventilacije v mirovanju v hipoksiji ter manjši ventilacijski odziv med nizko intenzivno vadbo 
v hipoksiji (Regensteiner idr., 1988). To lahko nakazuje na manjšo občutljivost metabolne 
presnove. Ženske naj bi bile sposobnejše uravnavati pojavljene spremembe v tlaku plinov v 
arterijski krvi med hipoksijo (Regensteiner idr., 1988), kar bi lahko pojasnilo del nestatističnih 
sprememb znotraj časovnih intervalov med pogoji.  
Naslednji predlagan razlog za morebitne individualne razlike v odzivu na hipoksično okolje bi 
lahko bilo tudi visoko pomanjkanje železa (Stray-Gundersen idr., 1992; v Chapman idr., 
1998). 6-tedensko dodajanje železa prehrani pred začetkom študije ni pokazalo nobenih razlik 
v deležih seruma feritina med skupinama (Chapman idr., 1998).  Tako lahko sklepamo, da 
razlika v volumnu rdečih krvnih celic ni posledica pomanjkanja železa. Poraja se tudi 
vprašanje, ali bi lahko na spremembe eritropoetina in rdečih krvnih celic ter spremenljivo SA 
vplivala senzitivnost celic kostnega mozga na koncentracijo eritiropoetina, ali izločanje 
eritropoetina iz jeter glede na stopnjo desaturacije (Eckardt idr., 1989). Za natančnejšo 
določitev pravega razloga neznačilnih sprememb SA bi tako bilo treba dodatno spremljati 
določene hematološke in ventilacijske parametre.  
Spremenjeni SA, ki vpliva na različne prilagoditve notranjega okolja organizma, je prav tako 
izpostavljen živčni sistem, kjer aklimatizacija povzroči spremembe v delovanju živčno-
mišične povezave (Boushel idr., 2001). Kako se odraža spinalna vzdražnost v različnih 
hipoksičnih pogojih, smo ugotavljali z dvema metodama, in sicer 1) z uporabo razmerja med 
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največjim valom H in valom M (H/M) ter 2) s primerjavo odnosa med valom H in valom M 
na regresijski premici.  
Primerjava razmerij H/M v mirovanju v normoksiji ter med vdihavanjem placeba ali zračne 
mešanice, ki je simulirala višino 2500 m n. m. je, pokazala na statistično značilno povečanje 
razmerja. Pokazala se je tudi tendenca povečanja razmerja H/M v pogoju simulirane višine 
4400 m n. m. glede na vrednost razmerja začetne meritve v normoksiji (slika 8). Primerjava 
odnosa H/M pa je pokazala na značilno ojačanje refleksa H med vdihavanjem vseh treh 
hipoksičnih mešanic v mirovanju (slika 8). Natančneje, odnos H/M se je na simulirani višini 
2500 m n. m. povečal za 16 %; P < 0,05, medtem ko je bilo povečanje odnosa H/M na 
simulirani višini 1500 m n. m. za 8 %; P < 0,05 (slika 9). Opazna je tudi tendenca povečanja 
odnosa H/M na simulirani višini 4400 m n. m. (13 %). Zaključimo lahko, da je v mirovanju v 
hipoksičnih pogojih H-refleks ojačan, zato lahko našo tretjo hipotezo, ki pravi: »Hipoksija 
povzroči ojačanje refleksa H v mirovanju«, potrdimo. Do podobnih ugotovitev je prišla tudi 
raziskava Dellaiuxa in Jammesa (2006), ki je pokazala, da je vdihavanje hipoksične mešanice 
(FiO2 = 15 %) povečalo razmerje največji H/M. Izgleda, da se neto priliv (vsota vseh 
inhibitornih in ekscitatornih prilivov) na sklad alfa motoričnih nevronov v akutni hipoksiji 
poveča. Razlogov za povečanje neto priliva je lahko več. Ojačanje H-refleksa v hipoksiji je 
najverjetneje posledica neposrednih učinkov hipoksije na supraspinalne strukture, ki 
kontrolirajo spinalno vzdražnost (refleks H) (Goodall idr., 2010). Raziskave so že pokazale, 
da so aferentna vlakna III in IV močno občutljiva na zmanjšanje vsebnosti kisika v arterijski 
krvi, saj se v mirovanju v hipoksiji poveča osnovna frekvenca proženja pri mačkah (Hill idr., 
1992) in zajcih (Arbogast idr., 2002). Predvideva se, da je to povečanje v hipoksiji neodvisno 
od presnovnih sprememb v mišici, saj mirovanje v hipoksiji ne poveča laktata in vodikovih 
ionov (Hill idr., 1992). Zato lahko predvidevamo, da povečanje osnovne frekvence proženja 
aferentnih mišičnih vlaken III in IV vpliva na suprspinalne strukture, kar posledično povzroči 
povečanje frekvenc proženje AP gama motoričnega sistema, ki oživčuje mišična vretena 
(Gandevia, 2001). Višje frekvence proženja AP gama motoričnega sistema lahko povzročijo 
večji eksitacijski priliv Ia na alfa motorične nevrone v hrbtenjači (Gandevia, 2001). To pa se 
lahko posledično odrazi v povečanju razmerja H/M v pogojih hipoksije med simulacijo 2500 
m n. m in odnosa H/M na vseh treh simuliranih višinah. Naslednji, bolj verjetni dejavnik, ki bi 
lahko povzročil povečanje razmerja H/M, pa je neposredno povečanje periferne vzdražnosti 
aksonov Ia vlaken in alfa motoričnih nevronov (Willer ind, 1987). Tudi Kirstein (1951) je 
pokazal, da huda hipoksija povzroči povečanje frekvence proženja in amplitude spontanih 
akcijskih potencialov aferetnih vlaken dorzalne korenine L7 spinalnega živca mačke. Vendar 
je ob tem treba poudariti, da je spinalna vzdražnost vsota vseh ekscitacijskih in inhibicijskih 
prilivov tako iz suprasipnalnih struktur kot tudi iz periferije. Natančneje, številne 
descendentne supraspinalne poti vplivajo na velikost presinaptične inhibicije Ia in 
homosinaptične po-aktivacijske inhibicije alfa motoričnega nevrona. In ker te povezave 
potekajo neposredno od motoričnega korteksa do hrbtenjače ali posredno preko bazalnih 
ganglijev, malih možganov in možganskega debla (Ghez, 1985), je vzrokov za povečanje 
spinalne vzdražnosti v hipoksiji lahko zelo veliko (Aymard idr., 2000).   
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Treba je tudi poudariti, da raziskave pokažejo tudi drugačne rezultate kot naša študija. 
Medtem ko sta raziskavi Willer in sodelavci (1987) ter Rupp in sodelavci (2015) pokazali, da 
je prišlo do znižanja razmerja H/M med vdihavanjem hipoksične mešanice (FiO2= 0,12 in 
0,11), je raziskava Kayser in sodelavcev (1993) pokazala na statistično neznačilno 
spremembo razmerja H/M na 5050 m n. m. Vse tri raziskave so tudi pokazale, da se živčno-
mišični prenos ohranja, saj se velikost vala M ni statistično značilno spremenila med 
mirovanjem v hipoksiji (Willer idr., 1987; Kayser idr., 1993a; Rupp idr., 2015). Willer in 
sodelavci (1987) so poročali tudi o premiku rekrutacijske krivulje refleksa H v levo, kar 
nakazuje na večjo depolarizacijo aksonov alfa motoričnega nevrona in Ia aferentnih vlaken 
med vdihavanjem hipoksične mešanice v mirovanju (simulirana višina približno 4000 m (FiO2 
 0.12)). Vendar omenjeni avtorji v svoji študiji zaključujejo, da je bil inhibicijski vpliv 
supraspinalnih struktur, ki kontrolirajo spinalno vzdražnost, večji, zato je razmerje H/M 
upadlo. Zanimivo je, da se je v naši študiji razmerje H/M med simulacijo na 2500 m n. m. 
povečalo, medtem ko se razmerje H/M in odnos H/M med simulacijo hipoksije na 4400 m n. 
m ni sistematično spremenilo, kljub temu da se je pokazala tendenca ojačanja refleksa H. 
Predvidevamo lahko, da se inhibicijski vpliv supraspinalnih struktur, ki kontrolirajo spinalno 
vzdražnost z večjo višino (večjo hipoksijo), ojača, saj so številne raziskave že pokazale, da 
hipoksija in vitro zmanjša vzdražnost cerebralnih nevronov, inhibicijsko vpliva na ionske 
kanale in živčne prenašalce ter signalne poti cerebruma (Cater idr., 2003; Hong idr., 2004, 
Lopez-Barneoidr., 2001). Izgleda, da pri nižjih višinah (1500 m n. m. in 2500 m n. m.) 
prevladuje povečanje spinalne vzdražnosti zaradi večje depolarizacije aksonov alfa 
motoričnih nevronov in Ia aferentnih vlaken na periferiji, medtem ko pri višjih višinah (4400 
m n. m.) večji ekscitatorni prilivi mišičnega vretena na alfa motorični nevron znižajo večji 
inhibicijski prilivi supraspinalnih struktur. 
Poudariti je sicer treba, da ima omenjena raziskava Willer in sodelavci (1987) metodološko 
pomanjkljivost, saj avtorji za izračun razmerja v hipoksičnih pogojih niso uporabili Mmax 
vrednosti izmerjene v hipoksiji, temveč tisto, pridobljeno v normoksiji. Ponovno preverjanje 
njihovih podatkov z uporabo parnih vrednosti Hmax in Mmax, pridobljenih v normoksiji in 
hipoksiji, ni pokazalo tako velikega znižanja razmerja H/M v akutni hipoksiji (Keyser idr., 
1993a).  
Hipoksija pa ne vpliva na spinalno vzdražnost samo v mirovanju, temveč tudi med zadržanim 
izometričnim naprezanjem (Rupp idr., 2015). Rezultati naše študije so pokazali, da se 
razmerje H/M ne spremeni statistično značilno različno med submaskimalnim izometričnim 
naprezanjem v hipoksiji glede na mirovanje v hipoksiji, medtem ko se odnos H/M statistično 
značilno poveča med submaksimalnim izometričnim naprezanjem v primerjavi z mirovanjem 
v normoksiji in hipoksiji (slika 10, slika 11). Glede na to lahko našo četrto hipotezo, ki pravi: 
»Hipoksija povzroči ojačanje refleksa H med submaksimalnim izometričnim naprezanjem 
plantarnih upogibalk.«, delno sprejmemo. Smer sprememb odnosa H/M je bila bolj 
konsistenta, saj je prišlo do statistično značilnega povečanja velikosti vala H pri enakem valu 
M med submaksimalnim izometričnim naprezanjem v vseh treh simuliranih hipoksijah (1500 
m n. m., 2500 m n. m., 4400 m n. m.), vendar je do povečanja odnosa H/M prišlo tudi med 
kontrolno meritvijo, zato lahko četrto hipotezo potrdimo samo delno. Poleg tega se tudi 
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razmerje H/M ne spremeni statistično značilno v nobenem izmed hipoksičnih pogojev. Med 
submaksimalnim izometričnim naprezanjem se sicer nakazuje tendenca nekoliko višje 
spinalne vzdražnosti, ki je lahko posledica tega, da se rekrutacijska krivulja refleksa H 
premakne v levo, kar lahko nakazuje na homogeno povečanje vzdražnosti alfa motoričnega 
nevrona in Ia (Willer idr., 1987). Tudi študija Rupp in sodelavci (2015) je pokazala, da akutna 
hipoksija (FiO2 = 0,11) ni imela vpliva na centralne in periferne mehanizme med zadržanim 
submaksimalnim naprezanjem (40 % MVC do odpovedi).  
Sprememba velikosti vala H in vala M pa je lahko tudi posledica spremembe na motorični 
ploščici ali prenosu sarkolemičnega akcijskega potenciala. Rezultati naše študije so pokazali, 
da se največja amplituda vala M ne spremeni statistično značilno v mirovanju med 
normoksijo in hipoksijo (slika 12). Značilno povečanje največje amplitude vala M pri 
simulirani višini 1500 m n. m. in 4400 m n. m. pa je bilo ugotovljeno le med submaksimalnim 
naprezanjem. Raziskava Eccles in sodelavcev (1966) je pokazala, da hipoksija lahko povzroči 




 ionov, kar povzroči 
depolarizacijo potenicala sarkoleme v mirovanju, kar bi lahko povečalo tudi amplitudo vala M 
med submaksimalnim naprezanjem. Ker hipoksija ni znižala največje amplitude vala M v 
mirovanju, med naprezanjem pa je prišlo celo do njenega povečanja, smo šesto hipotezo, ki 
pravi: »Velikost največjega vala M m. soleus se v pogojih hipoksije ohrani.«, potrdili. Torej se 
vzdraženost sarkoleme v hipoksiji ne znižuje, ampak se med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem celo poveča. Nespremenjen membranski potencial v mirovanju je pokazal tudi 
Twomney (2012) po 2-urni izpostavljenosti prekinitveni hipoksiji (FiO2 = 11,5). V kolikor se 
vzdraženost sarkoleme ohranja, je prevajanje akcijskih potencialov ohranjeno in zmožnost 
generiranja sile nepoškodovana (Hahn idr., 2001). Ker v naši študiji akutna hipoksija ni 
znižala velikosti amplitude vala M, lahko omenjene ugotovitve podpremo. Hipoksija do 4400 
m n. m. ne okvari živčno-mišičnega prenosa (Amann in Kayser, 2009; Perrey in Rupp, 2009).  
Večina omenjenih raziskav je odzive testirala le na eni stopnji hipoksije (Katayama idr., 2007; 
Katayama idr., 2010; Amann idr., 2009; Rupp idr., 2012 …). V naši raziskavi pa smo uporabli 
tri različne hipoksične mešanice (FiO2 = 0,18 / 0,16 / 0,13 ali placeba). Med njimi ni prišlo do 
značilnih razlik v ojačanju razmerja ali odnosa H/M v mirovanju in med naprezanjem. Zato 
našo peto hipotezo, ki pravi: »V ojačanju refleksa H v mirovanju in med naprezanjem prihaja 
do razlik glede na različne deleže parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, tj. različne 
višine.«, ovržemo. Goodall in sodelavci (2010) ugotavljajo podobno, saj različna stopnja 
akutne hipoksije (FiO2 = 0,16 / 0,13 / 0,10) ni povzročila različnega odziva živčno-mišičnih 
lastnosti ekstenzorjev kolena med največjim hotenim izometričnim naprezanjem (tj. nivoja 
hotene aktivacije in kontraktilnih lastnosti) kljub različni arterijski oksigenaciji. Tudi Chirosa 
in sodelavci (2004) so poročali o premiku krivulje sila – hitrost v desno, kar poveča hitro 
moč. Tendenca izboljšanja je bila tudi v maksimalni hitrosti skoka s polčepa plavalcev, kar pa 
ni vplivalo na boljši štartni čas (Garcia-Ramos idr., 2016). Povečanje največje izometrične 
moči je bilo prav tako ugotovljeno pri izometričnem stisku dinamometra (Burse idr., 1987) ter 
izboljšanju plavanja na 50 m v akutni hipobarični hipoksiji (2320 m n. m.) (Mercade idr., 
2013). Iz predstavljenih študij lahko povzamemo, da izpostavljenost akutni hipoksiji izboljša 
predvsem hitrost produkcije sile pri določeni dani obremenitvi. Omenjene ugotovitve so lahko 
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delno posledica tudi ojačanja spinalne vzdražnosti, ki smo jo pokazali v naši študiji. Večja 
spinalna vzdražnost bi lahko povzročila hitrejšo rekrutacijo hitrih motoričnih enot, ki 
posledično povečajo predvsem prirastek sile, ne pa tudi maksimalno silo.  
Povezanost SaO2 in spinalne vzdražnosti v mirovanju se je pokazala samo pri vdihavanju 
zračne mešanice, ki je simulirala višino 4400 m n. m, in sicer je bila povezanost dokazana v 
prvem in tretjem časovnem intervalu (Slika 13). Med submaksimalnim izometričnim 
naprezanjem pa se je značilna povezanost med spinalno vzdražnostjo pojavila le na simulirani 
višini 2500 m n. m. v vseh treh časovnih intervalih (Slika 14). Ker statistično značilne 
povezanosti nismo izračunali za vse simulirane višine, lahko sedmo hipotezo: »Ojačanje 
refleksa H je pozitivno povezano z deležem nasičenosti krvi s kisikom.«, deloma sprejmemo. 
Omenjena povezanost dokazuje, da je nasičenost kisika s krvjo pomemben dejavnik spinalne 
vzdražnosti. Izgleda, da posamezniki, ki so sposobni bolj učinkovito ohranjati nasičenost krvi 
s kisikom, močneje ojačajo refleks H. Znano je, da se avtonomni živčni sistem na 
pomanjkanje kisika odzove tako, da poveča simpatično aktivnost in zmanjša parasimpatično 
aktivnost. Posledično se v hipoksiji poveča koncentracija kateholaminov v krvi in urinu 
(Calbet, 2003). V hipoksiji se ativirajo alfa- in beta-andrenergične poti, ki skupaj z vezavo 
kateholaminov na tovrstne receptorje stimulirajo delovanje simpatika (Adrenergic receptor, 
2018). Fiziološki pomen aktivacije simpatika kot odziva na hipoksijo naj bi imel dve osnovni 
vlogi: (1) povečanje minutnega utripnega volumna in (2) s svojim vazokonstrikcijskim 
učinkom preprečitev padca povprečnega sistemskega arterijskega tlaka, saj hipoksemija vodi 
do vazodilatacije lokalnega tkiva in s tem k zmanjšanju perifernega upora (Lundby idr., 
2008). Vendar pa lahko dodana aktivacija simpatika tudi poveča občutljivost mišičnega 
vretena, ker je vreteno neposredno oživčeno s simaptičnim živčnim vlaknom (Barker in Saito, 
1981). Večja kot je občutljivost mišičnega vretena, večja je osnovna frekvenca proženja 
akcijskih potencialov Ia senzornega vlakna. Višje osnovne frekvence senzornega vlakna Ia 
povzročijo večji senzorni priliv na telo motoričnega nevrona v hrbtenjači, kar pa se lahko 
odrazi tudi v ojačanju refleksa H v hipoksiji izmerjenega v naši študiji.  
Pri metodi razmerja med največjim valom H in valom M (H/M) se je statistična razlika v 
njunih vrednostih pokazala le v času mirovanja pri simulirani višini 2500 m n. m. Ta metoda 
je veliko bolj občutljiva na določene spremembe v vrednostih pridobljenega refleksa H 
(zmanjšanemu ali ojačanju), kar vpliva na končni izid razmerja in nestatistične značilnosti. V 
kolikor bi torej uporabili samo metodo razmerja H/M, iz rezultatov ne bi mogli ugotoviti, da 
se pojavlja tendenca k povečanju vzdraženosti alfa motoričnih nevronov, in sicer tako v 
mirovanju kot med submaksimalnimi naprezanji v hipoksiji glede na vrednosti v normoksiji. 
Z metodo primerjave odnosa med valom H in valom M na regresijski premici pa so bili 
rezultati veliko bolj konstantni in sistematični. Vzorci rekrutacije vala H in M, pridobljeni 
bodisi s postopnim povečevanjem ali z zmanjševanjem moči stimulusa, so bili konstantni. To 
kaže, da so bili naši eksperimentalni pogoji stabilni ter da so odgovori vala H in vala M bili 
funkcija velikosti električnega draženja. Menimo, da je uporaba linearnega regresijskega 
modela za proučevanje padajoče faze krivulje H in M rekrutacije v našem primeru boljša, saj 
nudi popolnejši opis vzdraženosti refleksa. Regresijska premica je določena z dvema 
parametroma k in n (k – smerni koeficient ali strmina te premice, n – začetna vrednost ali 
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presečišče premice z ordinatno osjo). Ker je variabilnost refleksa H zelo velika, menimo, da je 
določanje njegove največje vrednosti zelo zahtevna naloga. Računanje odklona refleksa H od 
regeresijske premeice pa je bolj natančno, saj variabilnost refleksa H ne vpliva na rezultate. S 
pomočjo regresijske premice smo pokazali ojačanje refleksa H v vseh pogojih protokola, ki so 
simulirali različne simulirane višine, medtem ko so pri primerjavi razmerja največjega vala 
H/M, vrednosti variirale in nakazovale tendenco k ojačenju refleksa H, a nekonsistentno. 
Zaradi tega bomo našo osmo, zadnjo hipotezo: »Obe metodi analiziranja refleksa H mišice 
soleus pokažeta enako smer sprememb v mirovanju in med naprezanjem pri različnih deležih 
parcialnega tlaka v vdihanem zraku, tj. različnih višinah.«, deloma sprejeli. Kot smo že 
omenili, obe nakazujeta tendenco k povišanju spinalne vzdražnosti, ampak se druga metoda 






H refleks je eno od pomembnih in najpogosteje uporabljenih orodij raziskovanja gibalne 
kontrole na nivoju hrbtenjače. S pomočjo vrednosti amplitude vala H lahko ugotovimo, kako 
različne naloge, pogoji merjenja in vrste vadbe vplivajo na refleksne poti v hrbtenjači in na 
motorično kontrolo. Akutni odzivi refleksa H v različnih pogojih akutne hipoksije med 
mirovanjem in submaksimalnimi naprezanjem še niso natančno pojasnjeni.  
Namen naše raziskave je bil ugotoviti, ali se z višanjem hipoksične intenzivnosti amplitude 
vala H v mirovanju in submaksimalnim naprezanju zmanjšajo ali povečajo. Prav tako smo 
želeli preučiti, kako se te vrednosti med hipoksičnimi pogoji razlikujejo ter, ali so spremembe, 
ki se dogajajo v živčno mišičnemu prenosu, dovolj velike, da bi bilo smiselno razmišljati o 
treningu hitre moči na višini. Zato menimo, da so bili za tovrstni tip raziskave za merjence 
ustrezni aktivni posamezniki.  
Cilji naloge so bili štirje: 1) ugotoviti razlike v refleksu H mišice soleus v mirovanju pri 
različnih deležih parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, 2) ugotoviti razlike v refleksu H 
mišice soleus med submaksimalnim izometričnim naprezanjem plantarnih fleksorjev stopala 
pri različnih deležih parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, 3) ugotoviti povezanost med 
spremembo refleksa H in upadom parcialnega tlaka kisika v vdihanem zraku, 4) primerjati 
dve metodi spremljanja refleksa H mišice soleus v mirovanju in med submaksimalnim 
naprezanjem pri različnih deležih parcialnega tlaka kisika v izdihanem zraku ter 5) ugotoviti 
razlike v vzdražnosti sarkoleme v pogojih hipoksije.  
Ugotavljamo, da se pojavlja tendenca k povečanju vzdraženosti sklada alfa motoričnih 
nevronov v akutni hipoksiji. Vzdraženost se najprej poviša iz vrednosti v normoksiji 
(vdihavanje placebo normalnega zraka) na višjo vrednost ob izpostavljenosti hipoksiji v 
mirovanju. Nato pa se ta vrednost iz mirovanja v hipoksiji še nekoliko dvigne med 
submaksimalnim naprezanjem na vseh simuliranih višinah. Povečanje H-refleksa v hipoksiji 
je lahko posledica neposrednih učinkov hipoksije na supraspinalne strukture, ki kontrolirajo 
spinalno vzdražnost in posledično ekscitacijski priliv la aferenc na alfa motorične nevrone, 
oziroma neposrednega povečanja periferne vzdražnosti aksonov Ia vlaken in alfa motoričnih 
nevronov. Ker je bila značilna razlika med submaksimalnimi naprezanji tudi v placebo 
meritvi, lahko zagotovo del vpliva pripišemo tudi post-aktivacijiski potenciaciji, ki jo 
hipoksija očitno še dodatno okrepi. Prav tako je bila dokazana konstantna vzdraženost 
sarkoleme, ki jo povezujemo z ohranjanjem kontraktilnih lastnosti proučevane mišice soleus v 
hipoksiji. Predpostavlja se, da so supraspinalni mehanizmi v glavnem vpleteni v dogajanje v 
hipoksiji, medtem ko naj bi bili spinalni mehanizmi prevladujoči v normoksiji. Do sedaj še ni 
univerzalnega odgovora, kateri višini je najbolje izpostaviti športnike za trening hitre moči. 
Zato bi bilo smiselno podrobneje raziskati, na kateri ravni (spinalni ali supraspinalni) se 
dogaja več sprememb v hipoksičnih pogojih. Zagotovo so potrebne nadaljnje raziskave, v 
katerih bi skušali ugotoviti spremembo vzdraženosti tudi med dinamičnimi eksplozivnimi gibi 
ter vzporedno vpliv in hitrost pojava utrujenosti. Zaradi zapletenosti objektivne izvedbe 
raziskav na področju živčevja in mišične aktivacije je še toliko nedorečenega in neznanega.  
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Problem v hipoksičnih raziskavah je zagotavljanje randomizacije hipoksičnega okolja in 
kontrolne meritve. Z uporabo normobarične hipoksije in različne vrste zračnih mešanic pa te 
dejavnike lažje kontroliramo. Ena izmed omejitev študije za neznačilne razlike med 
simuliranimi višinami bi lahko bilo individualno subjektivno počutje med nošenjem maske. 
Maska je bila tesno pričvrščena na obraz za preprečitev uhajanja plina, kar je morda pri 
določenih posameznikih ustvarilo neprijetne občutke in posledično slabšo kompenzacijo 
hipoksičnega stimulusa. Z nošenjem maske tudi med kontrolno meritvijo smo uspeli 
zagotoviti standardizacijo meritev ter se tako izogniti pojavu razlik v rezultatih z ali brez 
maske. V kolikor bi se odločili za kontrolno meritev brez maske, bi bilo treba dodatno izvesti 
meritev z masko ter ugotoviti velikost vpliva maske na saturacijo, kar bi zahtevalo dodatne 
meritve. Treba je tudi upoštevati, da je lahko na odziv ustvarjene akutne hipoksije vplival tudi 
občutek električne stimulacije (prag bolečine) in neseznanjenost s tovrstno metodo. Dejstvo 
je, da nam je pri merjencih, katerim je uspelo ohranjati višjo vrednost saturacije v akutni 
hipoksiji, uspelo izzvati višje vrednosti vala H. Vsi pogoji protokola študije so bili enaki za 
vse merjence, torej standardizirani. To nam je omogočilo pridobitev objektivnih rezultatov za 
ustrezno analizo vzdraženosti sklada alfa motoričnih nevronov v akutnih pogojih 
normobarčne hipoksije. Čeprav nismo uspeli potrditi vseh hipotez, je iz rezultatov razvidno, 
da ob izpostavljenosti hipoksiji pride do pomembnih sprememb v živčno-mišičnem prenosu. 
Menimo, da naša raziskava prispeva k odkrivanju in nadaljnjem raziskovanju odziva spinalnih 
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